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Estudo de tumores cardíacos caninos 
Resumo 
Os tumores cardíacos são considerados neoplasias raras no cão. Alguns tumores cardíacos 
provocam vários sinais clínicos, enquanto que outros são diagnosticados acidentalmente. 
O hemangiossarcoma (HSA) é o tumor cardíaco primário mais prevalente, seguido pelo 
quemodectoma, linfoma e carcinoma ectópico da tiroide. 
Em geral os tumores cardíacos secundários são mais frequentes do que os tumores primários. 
Determinadas raças de cães têm uma maior prevalência de um certo tipo de tumor quando 
comparadas com a população em geral. Quanto ao sexo, o estado reprodutivo influencia o risco 
de desenvolver este tipo de tumores, apesar da frequência de ocorrência geral entre machos e 
fêmeas ser semelhante.  
A ecocardiografia tem uma sensibilidade elevada na identificação e localização de massas 
cardíacas, contudo o diagnóstico definitivo ante-mortem raramente é possível devido à 
localização do tumor e limitações inerentes ao exame. Outros meios de diagnóstico estão 
disponíveis para realizar o diagnóstico dos tumores cardíacos. 
O presente estudo pretende aprofundar os conhecimentos sobre os tumores cardíacos caninos, 
refletir sobre a sua incidência, sobre os meios clínicos auxiliares de diagnóstico e os possíveis 
tratamentos que podem estar ao serviço do veterinário. 
A metodologia da investigação baseou-se numa revisão bibliográfica existente sobre o assunto 
e a análise de casos clínicos registados no Hospital Escolar Veterinário da Faculdade de 
Medicina Veterinária (HEV-FMV). 
O presente trabalho permitiu perceber que embora os tumores cardíacos caninos sejam raros, a 
ecocardiografia permite detetar cada vez mais casos. Contudo, a falta de um diagnóstico 
definitivo ante-mortem na maioria dos casos pode significar que alguns doentes não recebem o 














Study of cardiac tumors in dogs 
Abstract 
Cardiac tumors are considered rare neoplasms in dogs. While some of them cause several 
clinical signs, others are accidentally diagnosed. 
Hemangiosarcoma (HSA) is the most prevalent primary cardiac tumor, followed by 
chemodectoma, lymphoma, and ectopic thyroid carcinoma. 
In general, secondary cardiac tumors are more common than primary tumors. Certain dog 
breeds have a higher prevalence of a specific type of a tumor when compared to the general 
population. In terms of gender, the reproductive status influences the risk of developing this 
type of tumor, although the frequency of occurrence between males and females is similar. 
Echocardiography has a high sensitivity in identifying and locating cardiac masses. However, 
definitive ante-mortem diagnosis is rarely possible due to the tumor’s location and inherent 
limitations of the examination. There are also other means of diagnosis to detect cardiac tumors. 
The present study intends to increase the knowledge about canine cardiac tumors, to reflect on 
their incidence, clinical auxiliary diagnostic tools and possible treatments that may be available 
to a veterinarian. 
The methodology of the investigation was based on a bibliographic review of the subject and 
on the analysis of clinical cases registered at HEV-FMV. 
The present work showed that although canine cardiac tumors are rare, echocardiography 
allows detection of an increasing number of cases. However, the lack of definite ante-mortem 
diagnosis in most cases may mean that some patients do not receive the most appropriate 
treatment. This is even more relevant if the tumor is sensitive to chemotherapy.  
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Descrição das atividades desenvolvidas no estágio curricular 
 
A. Estágio curricular no Hospital Escolar Veterinário da Faculdade de Medicina 
Veterinária (HEV-FMV), Lisboa 
A realização do Estágio Curricular insere-se no Plano de Estudos do Mestrado Integrado em 
Medicina Veterinária da Faculdade de Medicina Veterinária da Universidade de Lisboa (FMV-
ULisboa) e teve como objetivos a aprendizagem, o treino, e o aprofundamento dos 
conhecimentos nas áreas de maior interesse.  
O estágio curricular decorreu no HEV-FMV, em Lisboa, sob a orientação científica do Doutor 
José Paulo Sales Luís e a coorientação do Dr. Gonçalo Eduardo Vítor Vicente. O estágio teve 
início no dia 19 de setembro de 2016 e terminou no dia 20 de janeiro de 2017.  
As atividades foram desenvolvidas em diferentes períodos do dia (diurnos, noturnos, feriados 
e fins-de-semana) de acordo com o escalonamento rotativo atribuído. Os turnos podiam variar 
entre 8 ou 12 horas consoante o turno atribuído. A autora frequentou as áreas de medicina 
interna (424 h), internamento (168h), imagiologia (48 h), cirurgia (40h) e unidade de isolamento 
das doenças infeto-contagiosas (20h), finalizando o estágio com um total de 700 horas (Tabela 
1). 
Para além das rotações nos vários serviços e tendo em conta o interesse pessoal pela área de 
cardiologia, a autora acompanhou as consultas de referência do Doutor José Paulo Sales Luís e 
da Dra.Margarida Marques. A autora acompanhou ainda as sessões de quimioterapia e as 
consultas de referência de oncologia com o Dr. Gonçalo Eduardo Vítor Vicente. 
 






Serviço Tempo de estágio (horas) 









Serviço de medicina interna 
 No serviço de medicina interna do Hospital Escolar Veterinário (HEV) a autora teve 
oportunidade de acompanhar os diferentes Médicos Veterinários em consultas de rotina e de 
seguimento, primeiras consultas, assim como consultas de referência nas diferentes áreas de 
especialidade que o HEV-FMV possui. Nas diferentes consultas, a autora teve como objetivo 
recolher a história pregressa e anamnese dos animais e realizar um exame físico detalhado para 
depois puder descrever o caso ao Médico Veterinário responsável. Após as consultas, foi 
discutido com o médico responsável cada caso clínico em termos da abordagem do diagnóstico 
e do tratamento. A autora teve ainda o cuidado de esclarecer todas as dúvidas sobre os casos 
clínicos acompanhados. Foi também possível participar em vários procedimentos médicos, 
destacando-se as colheitas de amostras de sangue, colocação de cateteres, a preparação e 
administração de fármacos por diferentes vias, realização de exames citológicos através de 
zaragatoas, entre outros. 
Para além disto, foi ainda possível assistir a consultas de diversas especialidades, 
nomeadamente cardiologia, comportamento, doenças infecto contagiosas, dermatologia, 
endocrinologia, estomatologia, gastroenterologia, hematologia, medicina preventiva, 
nefrologia e urologia, neurologia, oftalmologia, oncologia, ortopedia, otorrinolaringologia, 
pneumologia e reprodução. As especialidades mais frequentemente observadas em consulta 






























































Serviço de internamento 
No serviço de internamento, os turnos eram de 12 horas e realizados durante o dia ou a noite. 
A autora era responsável por auxiliar o Médico Veterinário e os enfermeiros de serviço na 
realização da monitorização dos parâmetros clínicos dos animais hospitalizados, assim como a 
preparação e administração da medicação em curso, a gestão das refeições e passeios. Neste 
serviço, a autora também teve oportunidade de realizar diferentes procedimentos, 
nomeadamente a colocação e troca de pensos, a colocação de cateteres, a colheita de amostras 
de sangue, a colocação de sondas nasogástricas e sondas de algaliação, entre outros.   
 
Serviço de imagiologia  
Neste serviço, a autora teve oportunidade de assistir e auxiliar na realização de ecografias, de 
radiografias e de Tomografia Axial Computorizada (TAC). Era do seu dever acompanhar os 
clientes aos respetivos locais, auxiliar no correto posicionamento dos animais e proceder à sua 
contenção. Após a realização dos exames, era feita uma análise dos mesmos com o Médico 
Veterinário responsável.  
 
Serviço de cirurgia  
Este serviço no HEV funciona de 2ª a 6ª, normalmente num horário das 8h às 16h, dependendo 
da carga de trabalho. A autora tinha como função receber os animais para a cirurgia após o 
controlo das análises sanguíneas pré-cirúrgicas e de ter verificado questões burocráticas. 
Depois, era do seu dever, sempre acompanhada por um enfermeiro, a colocação do cateter, a 
colocação do sistema de soro, a preparação e administração dos fármacos pré-anestésicos e a 
realização da tricotomia e da assépsia da zona cirúrgica. Ainda faziam parte das suas funções a 
indução anestésica, a assistência durante a cirurgia e por fim o acompanhamento pós cirúrgico. 
A autora realizou apenas 40 horas neste serviço, uma vez que iria realizar um segundo estágio 
noutro local, apenas focado neste serviço.  
 
Unidade de isolamento das doenças infeto-contagiosas 
Este serviço era realizado durante um período de 5 horas, entre as 16.00 e as 21.00. Era do 
dever da autora vigiar, monitorizar, alimentar e realizar os tratamentos definidos dos animais 







Durante o estágio nesta instituição, a autora ainda teve oportunidade de assistir a palestras 
lecionadas por vários médicos do hospital, nomeadamente sobre a leishmaniose, a fluidoterapia, 
a acupuntura, o plano de vacinação e vários temas da área de reprodução e obstetrícia; assim 
como formações das marcas de alimentação sobre nutrição dos animais de companhia. 
Para além disso, cada estagiário teve oportunidade de fazer uma apresentação sobre um tema 
de eleição, em que a própria autora apresentou o tema “Princípios básicos da 
eletrocardiograma”. Por último, a autora presenciou algumas sessões do “Book Club”, em que 
eram discutidos temas eleitos, previamente estudados, com uma Médica Veterinária 
responsável pela iniciativa.  
 
B. Estágio curricular no “Centre Hospitalier Vétérinaire” (CHV), Fregis, Paris 
A autora teve ainda a oportunidade de realizar um segundo estágio curricular no âmbito do 
programa ERASMUS+ e que permitiu completar o primeiro, na medida em que este era focado 
apenas no serviço de cirurgia. O estágio decorreu no CHV, em Paris, entre o dia 2 de Fevereiro 
de 2017 e dia  31 de Março de 2017. O CHV de Fregis é um dos centros hospitalares em França, 
sendo um centro de referência Veterinário dedicado à clínica de animais de companhia e de 
novos animais de companhia. Nesta instituição a autora teve oportunidade de acompanhar o 
trabalho de vários especialistas e diplomados de referência. 
Durante este estágio, a autora trabalhou num sistema rotativo, entre quatro dias consecutivos 
de trabalho e quatro dias de descanso. O horário de trabalho foi das 8h às 20h. No total, foram 
efetuadas 348 horas durante um período de dois meses.  
No departamento de cirurgia, a rotina diária começava com as rondas matinais, em que os 
cirurgiões diplomados e residentes, os enfermeiros, o interno e o estagiário de serviço discutiam 
os casos clínicos dos animais internados, de modo a averiguar a evolução dos mesmos, e tomar 
decisões sobre as altas e procedimentos futuros. Essas rotinas também eram realizadas no final 
de cada dia, após a realização de todas as cirurgias. 
Durante o período de estágio, foram realizados 97 procedimentos cirúrgicos, dos quais  52,8% 
corresponderam a cirurgias de tecidos moles, 40,9% (N=21) a cirurgias ortopédicas e 6,3% a 
pequenas intervenções na área de dentisteria, como destartarização e extração de dentes.  
Ao longo do estágio, foi possível desempenhar as funções de anestesista, de circulante, de 
ajudante de cirurgião e de cirurgião em pequenos procedimentos cirúrgicos (destartarização, 
extração de dentes, castração de gatos), com supervisão de um Médico Veterinário. Foram 





Esta tinha o dever de preparar e administrar os fármacos anestésicos e terapêuticos pré e pós 
cirúrgicos, realizar a entubação endotraqueal, a tricotomia e assepsia da zona cirúrgica. Quando 
era ajudante cirurgião tinha que preparar o campo e material cirúrgico, assistir o cirurgião no 
que fosse necessário, realizar as suturas cirúrgicas, colocar penso se necessário e acompanhar 
o animal no recobro.  
No final das cirurgias, a autora realizava as fichas de internamento dos animais hospitalizados 
com as medicações a realizar e cuidados a ter em conta, com o auxílio do interno. 
Durante o período de estágio, foi dada a oportunidade à autora de assistir e participar nas 
consultas de cirurgia. Estas podiam ser breves consultas de seguimento de um procedimento 
cirúrgico ou então um diagnóstico para posterior aconselhamento do ponto de vista cirúrgico e 
marcação do mesmo.  
A autora teve ainda a oportunidade de ter dois turnos de 12 h no departamento de neurologia, 
em que acompanhou as consultas de especialidade e a realização dos exames complementares, 
nomeadamente a Ressonância Magnética (RM) e TAC, e dois turnos em imagiologia, em que 
acompanhou realização de exames complementares, nomeadamente ecografias abdominais, 
ecocardiografias, endoscopias, TACs e RMs. 
Todas as sextas feiras era apresentado um tema de Medicina Interna pelos diferentes Médicos 
Veterinários especialistas para os internos, em que os estagiários também podiam assistir. A 
autora teve oportunidade de assistir e de discutir vários temas, nomeadamente a abordagem às 



















I – Revisão Bibliográfica 
1. Introdução 
Um tumor pode se desenvolver a partir de qualquer tecido, daí existir um número considerável 
de diferentes tipos de tumores (Ehrhart, Kamstock & Powers, 2013). 
Um tumor é qualquer massa de tecido ou inchaço e pode ser neoplásico ou não, embora hoje 
em dia seja um termo genérico usado para descrever qualquer neoplasia. A neoplasia 
corresponde a um crescimento anormal de um tecido que não se comporta segundo os 
mecanismos normais e pode ser benigna ou maligna. O cancro refere-se a uma neoplasia 
maligna (Argyle & Khanna, 2013).  
Os tumores cardíacos são relativamente pouco frequentes nos animais e humanos. O primeiro 
tumor cardíaco detetado em humanos foi no século XVI, embora o primeiro diagnóstico ante-
mortem ocorresse em 1913. Contudo, só nos anos 30 é que este caso foi descrito na literatura 
inglesa (HanFling, 1960).  
O desenvolvimento da ecocardiografia e outros meios de imagiologia, aumentaram a deteção 
de tumores cardíacos em pessoas e animais. Foi apenas no final da década de 1970, quando a 
ecocardiografia bidimensional e o modo M ficaram disponíveis, juntamente com a RM e TAC, 
que o diagnóstico ante-mortem de tumores cardíacos se tornou mais viável (Meng et al., 2002). 
Muitos estudos indicam que os tumores cardíacos são poucos frequentes, contudo a maioria 
desses estudos consideram apenas o diagnóstico por necropsia. Segundo Bussadori (2016) o 
diagnóstico presuntivo dos mesmos por ecocardiografia não é assim tão raro na prática diária, 
revelando que estes podem ser subdiagnosticados.  
O trabalho desenvolvido por Ware e Hopper (1999), entre 1982 e 1995, evidenciou que a taxa 
geral de ocorrência dos tumores cardíacos estudados, hemangiossarcoma (HSA), tumores do 
corpo aórtico, linfoma e carcinoma ectópico da tiroide, tem vindo a aumentar de forma linear 
ao longo do tempo. Esse aumento é mais evidente para o caso do HSA. Desconhece-se se houve 
realmente um aumento das taxas de incidência ou se apenas um aumento do reconhecimento 
destes tumores.  
Os tumores cardíacos são relativamente incomuns e ainda pouco abordados academicamente. 
Ainda assim, a prática clínica revela um número considerável de casos, o que torna interessante 
o seu estudo. Por este motivo a autora decidiu analisar os casos recebidos no HE-FMV revendo 









2. Etiologia do tumor  
O ciclo celular assegura um processo regular para que cada célula possa completar a replicação 
do DNA antes que a divisão celular ocorra. Estes procedimentos podem estar sujeitos à 
introdução de erros. Existem, portanto, várias salvaguardas dentro da célula para garantir que 
células normais são produzidas durante a divisão e que a replicação do DNA seja precisa 
(Argyle & Khanna, 2013). 
 É difícil definir uma célula cancerígena em termos absolutos. De um modo geral, os tumores 
são fenotipicamente reconhecidos pelo fato de que as suas células demonstram um padrão de 
crescimento anormal e já não estão sob controlo dos mecanismos normais, incluindo a apoptose 
(Argyle & Khanna, 2013).  
A tumorigénese é o processo através do qual ocorrem alterações genéticas que estimulam a 
progressão de uma célula normal para uma célula cancerígena. Os genomas das células tumorais 
são invariavelmente alterados em vários locais. Este espectro de mudança varia desde mutações 
pontuais e subtis nos genes reguladores do crescimento até alterações evidentes no 
complemento cromossómico (Argyle & Khanna, 2013). 
A aplicação de um agente cancerígeno nos tecidos não leva à produção imediata de uma célula 
cancerígena. Após o passo de iniciação produzido pelo agente, segue-se a fase de promoção 
tumoral. Esta promoção pode ser causada pelo mesmo agente iniciador ou por outras 
substâncias, tais como hormonas ou promotores de crescimento normal. O passo de iniciação é 
um passo rápido e afeta material genético da célula. Se a célula não reparar os danos, então 
fatores de promoção podem levar à progressão de uma célula normal para uma célula tumoral. 
Em contraste com a iniciação, a progressão pode ser um processo muito lento e pode nem sequer 
manifestar-se durante a vida do animal O tumor é o resultado final fenotípico de uma série de 
mudanças, que podem ter levado um longo período de tempo para se desenvolver. A incidência 
do tumor dependente da idade sugere um critério mínimo de 4 a 7 eventos aleatórios para a 
produção de um fenótipo anormal (Argyle & Khanna, 2013). 
Nos últimos 25 anos, a investigação na área da oncologia permitiu a obtenção de um conjunto 
de informação abundante e complexa, demostrando que o tumor é uma doença que envolve 














3. Generalidades sobre tumores cardíacos 
Os tumores cardíacos são incomuns na população canina. Vários pequenos estudos relatam uma 
incidência entre 0,12% e 4,33% (Treggiari, Pedro, Dukes-Mcewan, Gelzer & Blackwood, 
2015), enquanto que o estudo de Bussadori (2016) revela uma prevalência entre 0,12% e 0,19 
%, havendo 90 raças de cães que podem ser afetadas (Ware, 2011). 
Segundo Treggiari e al (2015), o tumor cardíaco mais comum é o HSA (69 %), seguido dos 
tumores do corpo aórtico (quemodectoma), linfoma e carcinoma ectópico da tiroide. O trabalho 
desenvolvido por Ware e Hopper (1999) demonstrou que o número de HSA contabilizado foi 
quase dez vezes superior que o segundo tumor mais frequente (Gráfico 2).  
Menos frequentemente, outros tipos de tumores estão documentados: adenoma da tiroide, 
melanoma, mastocitoma, sarcoma indiferenciado, lipoma, angiolipoma, mesotelioma, mixoma, 
mixossarcoma, fibroma, fibrossarcoma, rabdomioma, rabdomiossarcoma, leiomioma, 
leiomiossarcoma, condrossarcoma, osteossarcoma, hamartoma e histiocitose maligna 
(Treggiari et al., 2015).  
É de salientar que o estudo de Bussadori (2016), obteve resultados diferentes. Segundo a sua 
casuística, os tumores da base do coração (38%) são os mais frequentes e, histologicamente, a 
maior parte foram classificados como quemodectomas. O segundo tipo de tumor mais frequente 
foi o HSA (31%), seguido de mesoteliomas (1%), linfomas (1%) e tumores ectópicos da tiroide 
(1%) (Gráfico 3). Contudo, neste estudo nem todos os casos puderam ser classificados por 
histologia, podendo isso ter distorcido os resultados.  
Os gatos são menos frequentemente afetados que os cães sendo a incidência estimada de 
tumores cardíacos menor a 0,03% (Bussadori, 2016). Dos casos relatados o linfoma é o tumor 
cardíaco mais frequente (30%), seguido das metástases de carcinomas (19%) (Boon, 2011). 
Outros casos descritos incluem HSA, angiolipoma, mixoma endocárdico ossificante do átrio 
direito (AD) e quemodectoma (Ware, 2011; Bussadori, 2016). Tal como nos cães, as metástases 
localizam-se predominantemente no septo interventricular e na parede do ventrículo esquerdo 
(VE) (Treggriari et al., 2015). Em gatos, não parece haver predisposição racial e o intervalo de 
idade mais afetado é de 7 a 16 anos, sendo as fêmeas as mais predispostas (Caruso et al., 2002). 
Nos humanos, a incidência de tumores cardíacos varia entre 0,001 e 0,3% (Kolm, Kleiter, 
Kosztolich, Hogler & Hittmair, 2002). Segundo Ware e Hopper (1999) esse valor está 
compreendido entre 0,0017 e 0,19%. 
Em humanos, a frequência de metástases foi estimada ser 20 a 40 vezes mais elevada que os 
tumores primários (Grieco, Locatelli, Riccardi & Brambilla, 2008). A incidência de metástases 


















Quemodectoma HSA do AD
Tumores intracardíacos Rabddomioma/Rabdomiossarcoma
Mesotelioma Linfoma
Tumores ectópicos da tioride
Gráfico 2 - Distribuição percentual dos tumores cardíacos caninos mais comuns, segundo a sua 
classificação histológica (segundo Ware & Hopper, 1999). 
Gráfico 3 - Prevalência dos vários tipos de tumores cardíacos caninos (segundo Bussadori, 2016). 
O tipo histológico mais comum em humanos é diferente que nos cães. Nos humanos, cerca de 
75% dos tumores primários são benignos e 50% destes são mixomas, normalmente no átrio 
esquerdo (AE).  
Outros tumores benignos nos humanos incluem lipomas e rabdomiomas nas crianças. Apenas 
25% dos tumores primários são malignos e normalmente são sarcomas (angiossarcoma, 
rabdomiossarcoma, fibrossarcoma) (Ware & Hopper, 1999). Relativamente às metástases 
cardíacas, o melanoma maligno metastiza frequentemente para o miocárdio, ocorrendo em 46% 
dos doentes com tumores. As metástases cardíacas também ocorrem em situações de carcinoma 

















































Os cães com tumores cardíacos costumam ser animais de meia idade a mais velhos. Mais de 
85% dos cães têm entre 7 e 15 anos de idade (Ware, 2015), embora cães com mais de 15 anos 
apresentem, surpreendentemente, baixa prevalência de qualquer tipo de tumor (Ware, 2011). 
Os animais com mais de 15 anos parecem ser igualmente afetados do que os animais com menos 
de 4 anos. Não é claro quais os fatores, genéticos, ambientais ou outros, que tendem a proteger 
estes animais geriátricos do desenvolvimento de tumores cardíacos (Ware & Hopper, 1999).  
 
4.2 Sexo 
Embora os machos e as fêmeas sejam afetados de forma equiparável, o estado reprodutivo é um 
fator importante no risco de desenvolver um tumor cardíaco (Ware, 2011). De referir o estudo 
de Ware e Hooper (1999) que obteve valores de incidência de 50,5% para as fêmeas e 47,6% 
para os machos. Contudo, o estudo de Bussadori (2016) constatou que os machos (74%) eram 
mais frequentemente afetados que as fêmeas (26%). 
As fêmeas esterilizadas parecem ter um risco 4 vezes superior de desenvolver tumores cardíacos 
do que as fêmeas inteiras, e 5 vezes no HSA (Ware & Hopper, 1999). O risco para os machos 
castrados é cerca de 1,6 vezes maior que os machos inteiros. Os machos inteiros têm um risco 
de 2,4 vezes superior do que as fêmeas inteiras. O risco relativo é semelhante entre fêmeas 
esterilizadas e machos castrados, exceto na raça collie e american staffordshire terrier (Ware & 
Hopper, 1999). Face ao exposto, os animais que foram submetidos à esterilização ou castração 
têm um risco maior de desenvolver tumores cardíacos. Não está claro por que razão os animais 
inteiros, especialmente as fêmeas, apresentam menor risco. Contudo, pensa-se que possa existir 
um efeito protetor das hormonas sexuais (Ware & Hopper, 1999). 
Ao comparar o total de tumores cardíacos em fêmeas inteiras e esterilizadas para cada raça 
foram encontradas diferenças significativas para as seguintes raças – pastor australiano, boxer, 
setter inglês, cão de pastor alemão, golden retriever, labrador retriever, mastiff, rottweiler, 
terrier escocês, husky siberiano e raças cruzadas (Ware & Hopper, 1999). Quanto aos machos, 
as divergências ocorrem no american staffordshire terrier, bulldog, collie, cão de pastor alemão, 
rottweiler, husky siberiano e raças cruzadas (Ware & Hopper, 1999). 
 
4.3 Raça 
O trabalho desenvolvido por Ware e Hopper (1999) evidenciou vinte e nove raças como tendo 
um risco significativamente diferente para o desenvolvimento de tumores cardíacos, nas quais 




Ainda neste estudo conseguiram identificar quatorze raças, estatisticamente bem representadas, 
que não mostraram nenhum caso de tumor cardíaco. A razão pela menor incidência de tumores 
cardíacos em certas raças é desconhecida. 
As raças com maior incidência de tumores cardíacos são o cão de pastor alemão, o golden 
retriever, labrador retriever o buldogue inglês, o boston terrier, o terrier escocês, o setter inglês, 
o galgo afegão, o bouledogue francês, o boxer, o retriever de pelo liso, o cão de água irlandês, 
saluki e o yorkshire terrier (Ware & Hopper, 1999; Bussadori, 2016). 
Os tumores cardíacos secundários podem afetar qualquer raça. A raça com maior prevalência 
de metástases foi o rottweiler, segundo o estudo de Mesquita e al (2012) (Tabela 3). 
 
Tabela 2 - Algumas das raças caninas com baixa incidência de tumores cardíacos (segundo Ware & 
Hopper, 1999). 
Raças Nº Tumores Nºcães Risco Relativo 
Shar Pei 1 4.664 0,11 
Chow Chow 2 6.543 0,15 
Bichon maltês 1 3.241 0,16 
Dálmata 2 6.131 0,16 
Caniche 4 11.482 0,17 
Samoiedo 2 5.416 0,19 
Chihuahua 2 5.414 0,19 
Cocker Spaniel Americano 15 31.104 0,24 
Collie 7 11.917 0,30 
Shih Tzu 5 8.200 0,31 
Baixote 9 14.079 0,32 
Springer Spaniel Inglês 7 9.975 0,35 
Pequinês 4 5.301 0,38 
 
 
Tabela 3 - Número afetado e raça dos caninos com tumores metastáticos no coração em Sul de Minas 
Gerais, Brasil, diagnosticados entre 1994-2009 (segundo Mesquita et al., 2012). 
 
Raça Número de caninos Frequência (%) 
Rottweilwer 7 29,17 
Sem raça definida 6 25,00 
Boxer 3 12,50 
Dobermann Pinscher 2 8,33 
Pastor Alemão 2 8,33 
Labrador retriever 2 8,33 
Dogue Alemão 1 4,17 




5. Tipos de tumores  
5.1 Primários ou secundários 
Os tumores cardíacos podem ser classificados como primários ou secundários. Os tumores 
cardíacos primários são aqueles em que o tumor teve origem no coração, enquanto que nos 
tumores secundários (metástases), a doença tumoral iniciou-se noutros órgãos e disseminou-se 
até ao coração. As metástases cardíacas são definidas pela disseminação de um tumor primário 
para qualquer uma das estruturas que compõem o coração (pericárdio, miocárdio, grandes vasos 
e artérias coronárias), e também as cavidades cardíacas (Kisseberth, 2013). Essa disseminação 
pode ocorrer através de quatro vias alternativas, por extensão direta (1), através da corrente 
sanguínea (2), através do sistema linfático (3) e por difusão intracavitária (implantação) através 
da veia cava caudal ou veias pulmonares (4) (Bussani, De-Giorgio, Abbate, Silvestri, 2007). 
Acredita-se que o processo de metastização ocorra através da sequência de uma série de eventos 
passo a passo (cascata metastática) (Figura 1). Esta complexidade começa com o 
desenvolvimento do tumor primário, em que as células devem proliferar, resistir à apoptose e 
desenvolver interações com muitas células hospedeiras no microambiente. No passo seguinte, 
uma célula cancerígena deve deixar o local do tumor primário, através da membrana basal 
tumoral e, em seguida, através ou entre as células endoteliais pode entrar em circulação. 
Aquando na circulação, as células tumorais têm que ser capazes de resistir ao anoikis (apoptose 
desencadeada por perda de contacto com a matriz extracelular), evitar o reconhecimento 
imunológico e stress físico, e eventualmente prenderem-se em órgãos distantes. Nesses locais 
distantes, a célula deve sair da circulação (extravasamento) e sobreviver ao microambiente 
hostil de tecidos estranhos. Acredita-se que estes locais secundários estejam preparados para 
receber as células metastáticas através de efeitos direcionados e mediados pelo tumor primário 
(nicho pré-metastático). Este local pode ser o eventual órgão alvo das metástases ou pode ser 
apenas temporário, onde as células ficam dormentes antes de se deslocarem para a localização 
final. Os acontecimentos celulares que resultam na interrupção da dormência não são bem 
compreendidos. A sobrevivência das células nestes locais de dormência ou sítio secundário final 
é um obstáculo que deve ser superado pelas células metastáticas. Na verdade, a maioria das 
células que chegam a locais distantes do tumor primário são incapazes de sobreviver. Em locais 
secundários, as células tumorais podem proliferar e desenvolver-se após o desenvolvimento do 
fenótipo angiogénico. O crescimento tumoral e as metástases dependem da angiogénese.  
Praticamente todos os tumores sólidos são neovascularizados no momento em que são 
detetados. No entanto, existe uma fase pré-vascular durante o desenvolvimento precoce do 
tumor, onde poucas ou nenhuma das células tumorais têm capacidade angiogénica e a expansão 




Quando há células tumorais angiogénicas suficientes, o tumor pode expandir-se 
progressivamente e produzir células metastáticas. É provável que as lesões metastáticas bem 
sucedidas em locais secundários são a fonte das metástases subsequentes nestes locais (Argyle 






5.1.1 Tipos de tumores primários e secundários 
Estão descritos como tumores primários do coração em caninos o HSA, o rabdomiossarcoma, 
o rabdomioma, o fibrossarcoma, o neurofibrossarcoma, o condrossarcoma, o osteossarcoma, o 
mixoma, o leiomiossarcoma, o mesotelioma, o lipoma e o sarcoma miofibroblástico (Mesquita 
et al., 2012). Outros tumores primários cardíacos descritos em cães incluem o linfoma, sarcoma 
indiferenciado, carcinoma ectópico da tiroide, adenoma da tiroide, carcinossarcoma da tiroide, 
mixossarcoma, fibroma, mastocitoma, leiomioma, (Kisseberth, 2013), quemodectoma, 
neurofibroma, angiolipoma, e o linfangiossarcoma (Aupperle et al., 2007) (Tabela 4). 
Segundo o estudo de Ware e Hopper (1999), os tumores cardíacos secundários mais frequentes 
no cão incluem o HSA (34%), adenocarcinoma (21%), osteossarcoma (6%), mastocitoma 
(<5%), vários tipos de sarcomas (<5%) e linfoma (<3%).  
 
Tumor Primário 








Resistir ao anoikis 
Evitar o reconhecimento 
imunológico Motilidade; 
Entrada na circulação 
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Figura 1 - A metastização é um processo complexo que depende de vários eventos que ocorrem 
sucessivamente. Este processo denomina-se de cascata metastática, cujos vários acontecimentos estão 




Outros estudos descrevem as metástases do linfoma e do carcinoma mamário como os tumores 
secundários mais frequentes (Aupperle et al., 2007; Mesquita et al., 2012; Girard, Hélie & Odin, 
1999). Existem outros tipos de tumores secundários como o fibrossarcoma, rabdomiossarcoma, 
melanoma, mastocitoma, histiocitose maligna disseminada (Girard et al., 1999), osteossarcoma 
(Ware, 2011) (Tabela 4). 
 






















Relatos sobre a frequência de tumores cardíacos primários e secundários em cães são variáveis. 
Segundo Mesquita e al (2012), as neoplasias metastáticas (79,42%) são mais frequentes que as 
primárias (20,58%), o que se assemelha aos humanos. Estes achados estão de acordo com os 
descritos por Walter e Rudolph (1996) e Aupperle e al (2007). No entanto, Ware e Hopper 
(1999) descrevem uma maior frequência de neoplasias cardíacas primárias (84%) em relação 
aos tumores metastáticos (16%). 
 
Tumores Primários  
          HSA 21 
          Quemodectoma 9 
          Radbomioma 1 
          Carcinoma ectópico da tiroide 1 
          Mesotelioma 1 
Tumores Secundários  
          Linfoma 6 
          Fibrossarcoma 2 
          Rabdomiossarcoma 2 
          Histiocitose disseminada maligna 1 
          Melanoma 1 
          Mastocitoma 1 
          Feocromacitoma 1 
          Adenocarcinoma prostático 1 
          Adenocarcinoma mamário 1 
          Adenocarcinoma gástrico 1 





Metástases de Carcinoma 
Metástases de HSA 
Figura 2 - Distribuição das metástases cardíacas mais frequentes em cães. Nesta espécie as metástases 
localizam-se mais frequentemente no terço interno da parede livre do VE e/ou septo interventricular 
(adaptado de Aupperle et al., 2007). 
Segundo Treggiari e al (2015) a causa provável que justifique esta discrepância reside nas 
diferentes populações de estudo. Os casos no estudo de Ware e Hopper (1999) eram 
identificados através de uma base de dados “Tumores cardíacos” e apenas dois terços dos casos 
é que foram incluídos na classificação histológica, sendo que aos restantes foi-lhes atribuído o 
diagnóstico geral de “tumores cardíacos”. Outra justificação prende-se com o facto de que as 
metástases podem ter sido introduzidas na base de dados como um diagnóstico geral e não como 
um tumor cardíaco secundário. De todos os tumores cardíacos metastáticos, 24% foram 
codificados como “tumores do coração” e não foram cassificados (Ware & Hopper, 1999). 
Segundo Kisseberth (2013), os tumores primários também são mais frequentes que as 
metástases, devido ao facto do grande número de casos de HSA. Mas o autor também refere 




Maior parte dos tumores primários envolvem o lado direito do coração. Segundo o estudo de 
Treggiari e al (2015) a maioria dos tumores cardíacos primários localizam se no AD (63%), 
seguido da base do coração (18%) e o VE (9%).  
Quanto às metástases, grande parte estão localizadas na face luminal do VE, no septo 
interventricular, ou ambos (Figura 2). Apenas 25% dos tumores metastáticos são encontrados 
no AD e VD (Treggiari et al., 2015). Em muitos casos, também se encontram metástases noutros 
órgãos. Contudo, podem se verificar metástases isoladas no coração, como relata o estudo de 
Aupperle e al (2007), no qual foi identificado um carcinoma das células de transição e um HSA 


















Segundo Aupperle e al (2007), as metástases cardíacas podem medir aproximadamente entre 
0,2 a 1,5 centímetros (cm), podendo ser identificadas facilmente macroscopicamente, ou após 
um corte detalhado do coração. Enquanto que outras lesões podem ser apenas identificadas após 
um exame histológico. As metástases cardíacas podem variar, em número, desde 1 até 20, mas 
o seu número e tamanho não parece estar relacionado com os achados clínicos. É de mencionar 
dois casos relatados no estudo de Aupperle e al (2007). Um cão na população em estudo que 
tinha linfoma das células B, apresentava icterícia ao exame físico, mas não tinha qualquer sinal 
de insuficiência cardíaca (IC). Aquando da inspeção do coração, o miocárdio estava infiltrado 
por células neoplásicas. Em contraste, outro cão com linfoma das células T apresentava 
fibrilação atrial (FA) grave, dilatação do AD e AE e hipertensão pulmonar; enquanto que as 
metástases no coração foram apenas encontradas por exame histopatológico. 
Quanto aos tumores primários, as massas muitas vezes ultrapassam os 0,5 cm. Dois 
quemodectomas na base do coração descritos por Aupperle e al (2007) apresentavam um 
diâmetro entre os 4 e 6 cm.  
 
5.2 Benignos e malignos 
Em geral, os tumores benignos surgem em qualquer um dos tecidos do corpo e crescem 
localmente. O seu significado clínico resulta da sua capacidade de ocupar espaço, causar 
pressão local ou obstrução. Estes tumores não metastizam. Já um tumor maligno, é referido 
como um tumor que tem capacidade tanto para a invasão local como para a disseminação 
distante (Argyle & Khanna, 2013) e apresenta diversas características celulares (Tabela 5).  
Características histológicas que distinguem neoplasia maligna de neoplasia benigna incluem 
uma perda mais dramática da organização do tecido, aumento da anisocitose (células com 
tamanhos diferentes) e anisocariose (Ehrhart et al., 2013). A anisocariose é uma das principais 
características das células de uma neoplasia maligna e corresponde à variação do tamanho e da 
forma do núcleo entre uma célula e outra – pleomorfismo nuclear. É também de mencionar o 
pleomorfismo celular, aumento e variação do núcleo: cromatina nuclear anormal, aumento de 
mitoses, mitoses anormais, nucléolos anormais grandes e/ou múltiplos (Ehrhart et al., 2013) 
(Tabela 6). Uma característica adicional da malignidade é a destruição do tecido normal ou 
obliteração do mesmo (Ehrhart et al., 2013). O diagnóstico definitivo de doença maligna versus 
benigna nem sempre é possível e nesses casos recorrer a uma nova biópsia pode facilitar o 
diagnóstico (Ehrhart et al., 2013). Angiossarcoma, rabdomiossarcoma e condrossarcoma são 





Tabela 5 – Critérios de malignidade celular (adaptado de Rosolem, Moroz, Rodigheri, porto & Hanel, 
2013). 
 
Tabela 6 - Características histológicas dos tumores benignos e tumores malignos (adaptado de Argyle 





Os tumores cardíacos malignos são geralmente mais frequentes. Segundo os resultados obtidos 
no estudo de Ware e Hopper (1999) 56% dos tumores primários foram identificados como 
malignos e apenas 2% como benignos, apesar da presença ou ausência de malignidade não ter 
sido estabelecida em 42% dos casos. Segundo Ware (2011) os tumores primários são 
normalmente malignos.   
As massas do AD, como o HSA, demonstram características malignas como a tendência para a 
metastização, independentemente de ocorrerem com ou sem derrame pericárdico associado. 
Não está claro se as metástases representam o estadio final da doença maligna. Em contraste, 
tumores da base do coração, como os quemodectomas, frequentemente têm uma apresentação 
mais benigna, com baixa incidência de metástases e ocorrência variável de derrame pericárdico, 
havendo cães completamente assintomáticos (Treggiari et al., 2015). 
 
Critérios gerais Critérios citoplasmáticos Critérios nucleares 
Anisocitose Aderências Relação núcleo/citoplasma 
Pleomorfismo Diferenciação Anisocariose 
Heterotopia Vacúolos Multinucleação 
Macrocitose  Número de figuras mitóticas 
Hipercelularidade  Mitoses atípicas 
Homogeneidade morfológica  Nucléolos visíveis 
Característica histológica Tumor benigno Tumor maligno 
Diferenciação celular Desorganizado, mas bem 
diferenciado 
Desorganizado, bem a mal 
diferenciado 
Pleomorfismo celular e nuclear Mínimo Moderado a marcado 
Índice mitótico Normalmente baixo Frequentemente alto 
Nucléolo Normal Grande e/ou múltiplo 
Quantidade de necrose Normalmente mínima Mínima a abundante 




6. Os tumores cardíacos como causa de derrame pericárdico 
O pericárdio é um saco fibrosseroso que envolve o coração para o estabilizar, limitar a sua 
distensão aguda, manter a forma cardíaca e funciona como uma barreira contra a progressão de 
inflamação de estruturas contíguas. Este é constituído por uma camada fibrosa externa 
(pericárdio parietal) e uma membrana serosa interna (pericárdio visceral ou epicárdio) (Shaw 
& Rush, 2007b). Entre estas camadas existe a cavidade pericárdica que contém um pequeno 
volume de líquido, geralmente seroso e de cor clara, cuja função é facilitar o movimento do 
miocárdio e prevenir a fricção com o pericárdio, reduzindo o atrito. A cavidade pericárdica 
possui um espaço potencial médio de 1 a 15 ml (mililitros) (Shaw & Rush, 2007b). 
A forma mais comum de doença pericárdica consiste na acumulação excessiva de líquido no 
espaço pericárdico, designado por derrame pericárdico (Coleman & Rapoport, 2016), associado 
a IC direita (Tobias, 2005).  
Em cães, a maioria dos derrames pericárdicos é serosanguinolento e de origem neoplásica ou 
idiopática (Ware, 2015). Segundo Kisseberth (2013), os tumores do coração são responsáveis 
por aproximadamente 60% dos casos de derrames pericárdicos em cães. Contudo, nem todos 
os tumores cardíacos causam derrame pericárdico (Ware & Hopper, 1999). Os principais 
tumores envolvidos são o HSA do AD, os tumores do corpo aórtico e o mesotelioma. Embora 
outros tumores como o linfoma, sarcomas e tumores metastáticos também já tenham sido 
relacionados com derrames pericárdicos (Tobias, 2005). O trabalho desenvolvido por Pascon e 
Camacho (2009) demostrou que os derrames pericárdicos neoplásicos eram provocados cerca 
de 40,5 a 60% por HSAs, seguido de 5 a 17,3 % por quemodectomas, 2,5 a 3,9% por linfomas, 
0,9 a 2,9% por carcinoma ectópico da tiroide e 12 a 28% por outros tipos histológicos de 
neoplasia. 
Os derrames neoplásicos hemorrágicos são mais prováveis em cães com mais de 7 anos de 
idade. O derrame pericárdico serosanguinolento ocorre em associação a vários tumores na base 
do coração, mesoteliomas, histiocitose maligna, alguns casos de linfoma, e raramente, 
carcinoma metastático (Ware, 2015). O HSA normalmente surge no AD, e causa um 
hemopericárdio agudo e geralmente recidivante (Tobias, 2005). 
A segunda principal causa (30%) responsável pelos derrames pericárdicos em canídeos, é de 
carácter idiopático (Coleman & Rapoport, 2016). Considera-se derrame pericárdico idiopático 
quando não há evidência de neoplasia, doença cardíaca, trauma, infeção ou urémia na origem 







7. Fisiopatologia  
Os tumores cardíacos podem provocar várias anomalias fisiopatológicas, dependendo da sua 
localização e tamanho (Ware, 2015). Geralmente os distúrbios relacionam-se com a compressão 
externa, obstrução do fluxo sanguíneo, alteração do ritmo cardíaco, alteração da contractilidade 
por infiltração do miocárdio ou isquemia (Ware, 2011). Contudo, se o tumor for pequeno, pode 
não prejudicar de modo evidente a função cardíaca (Ware, 2015). 
Tumores que infiltram extensivamente o miocárdio podem interferir com a função contráctil do 
coração, devido à própria infiltração e possível isquemia secundária (Ware, 2015).  
Os tumores intracardíacos podem causar obstrução do fluxo sanguíneo de entrada e saída do 
coração, causando sinais de ICC (Insuficiência Cardíaca Congestiva). A obstrução do fluxo no 
VD é mais comum (Ware, 2011), estando descritos casos como o mixoma, rabdomiossarcoma 
e carcinoma ectópico da tiroide (Bracha et al., 2009). Contudo a obstrução do VE também pode 
ocorrer (Ware, 2011). Estes tumores também podem causar perturbações cardíacas, 
secundariamente ao desenvolvimento de arritmias (Ware, 2011). 
Os tumores cardíacos são responsáveis pela maioria dos casos de derrames pericárdicos em cães 
(Kisseberth, 2013). Os efeitos hemodinâmicos do derrame pericárdico são dependentes da taxa 
de acumulação de líquido e da distensibilidade do pericárdio (Shaw & Rush, 2007b). O excesso 
de líquido pericárdico irá impedir o adequado relaxamento cardíaco durante a diástole, por meio 
do aumento da pressão intrapericárdica suficiente para provocar comprometimento 
hemodinâmico que resultará, na maioria das vezes, em ICC direita e em pressões mais elevadas, 
ICC esquerda, processo este também conhecido por tamponamento cardíaco (Pascon & 
Camacho, 2009) (Figura 3). Quando o derrame se desenvolve gradualmente, o pericárdio tem 
tempo para se adaptar e remodelar, revelando capacidade de distensão para acomodar um 
volume maior, mantendo uma baixa pressão intrapericárdica, bem como enchimento ventricular 
em diástole e débito cardíaco relativamente normais. Pode chegar a acumular 1000 ml ou mais 
até que surjam os primeiros sinais de tamponamento cardíaco (Tobias, 2005). O tamponamento 
cardíaco ocorre quando a acumulação de líquido pericárdico aumenta a pressão intrapericárdica 
para níveis iguais ou superiores à pressão diastólica cardíaca (Ware, 2015). A compressão 
externa do coração limita progressivamente o enchimento cardíaco, sendo responsável pela 
diminuição do débito cardíaco. O aparecimento de sinais clínicos decorrentes de tamponamento 
cardíaco depende da taxa de acumulação de líquido pericárdico e da gravidade da compressão 
cardíaca (Tobias, 2005). A pressão das câmaras cardíacas acaba por se equilibrar com a pressão 
intrapericárdica. O VD acaba por ser mais suscetível a estas alterações, uma vez que apresenta 




Desta forma, surgem os sinais de IC direita como congestão hepática, ascite, derrame pleural e 
raramente edema subcutâneo periférico (Strickland, 2016). Não há risco habitual de 
desenvolvimento de edema pulmonar devido ao baixo débito cardíaco (Strickland, 2016).  
Contudo, segundo Ware (2015), os derrames pericárdicos muito grandes podem ainda 
desencadear sinais clínicos em virtude do seu tamanho, mesmo na ausência de tamponamento 
cardíaco. 
Nas situações crónicas, independentemente da causa da IC, há uma tentativa de manutenção do 
débito cardíaco ao ocorrer ativação do sistema nervoso simpático que se traduz pela 
vasoconstrição, retenção renal de sódio e de água e aumento da pressão venosa (Fossum, 2007).  
Este mecanismo leva a retenção de água no espaço vascular e ao aumento da pressão arterial 
que favorecem a perfusão tissular (Pereira, Camacho & Morais, 2005). Os mecanismos 
compensatórios ativados durante a IC são os principais responsáveis pelo desenvolvimento dos 
sinais clínicos e pela progressão da doença primária. A vasoconstrição, taquicardia e aumento 
da contratilidade intensificam o consumo de oxigénio pelo miocárdio, diminuindo a vida útil 
das suas células. Isto gera um círculo vicioso, com agravamento progressivo e constante da 
doença cardíaca até a morte do paciente (Pereira et al., 2005). 
 Por oposição à situação crónica, a acumulação rápida de 50-100 ml de líquido pode causar um 
tamponamento cardíaco agudo e grave, devido ao aumento súbito e descontrolado da pressão 
intrapericárdica (Tobias, 2005). Este acontecimento impede o enchimento ventricular normal 
durante a diástole, originando uma diminuição do débito cardíaco e hipotensão e conduzindo 
ao aparecimento de choque cardiogénico. Esta situação pode ocorrer por derrame pericárdico 
e/ou rutura do AD devido a um HSA (Tobias, 2005). Trata-se de uma emergência médica e se 


























Figura 3 - Comparação entre o pericárdio em condições fisiológicas e o pericárdio com derrame 
associado.  Pericárdio em condições fisiológicas, com as respetivas pressões intrapericárdica e do coração 
direito (A). Alterações nas pressões intrapericárdicas (diastólica/sistólica) devido ao derrame pericárdico, 





8. Sinais clínicos  
Os tumores cardíacos podem causar sinais clínicos ligeiros a graves, podendo até comprometer 
a vida do animal. Todavia, estes tumores podem ser meros achados clínicos. Os sinais clínicos 
são independentes do tipo histológico do tumor e estão mais relacionados com a localização 
anatómica e com o tamanho do tumor (Ware, 2015). Estes podem estar relacionados com as 
alterações cardiovasculares, o efeito de massa, ou mais frequentemente com os derrames 
pericárdicos que os tumores causam (Treggiari et al., 2015). 
Os sinais clínicos resultantes do derrame pericárdico secundário ao tumor cardíaco não são 
específicos e são semelhantes aos que causam um derrame pericárdico idiopático (Johnson, 
Martin, Binns & Day, 2004) (Tabela 7). O derrame pericárdico pode evoluir para tamponamento 
cardíaco. As manifestações clínicas em doentes com derrame pericárdico e tamponamento 
cardíaco geralmente refletem a ICC do lado direito e o débito cardíaco inadequado. Antes de 
ocorrer ascite evidente, possíveis sinais não específicos incluem letargia, fraqueza, intolerância 
ao exercício físico e anorexia. Fraqueza e síncope associadas ao esforço ou excitação são 
também sinais comuns (Treggiari et al., 2015). 
Os tumores cardíacos que não causam derrame pericárdico podem provocar sintomas devido à 
IC, ao baixo débito e à indução de arritmias (Ware, 2011). 
Consoante o tamanho e posição do tumor cardíaco, se houver compressão traqueal ou brônquico 
pode provocar dispneia e tosse; e a compressão esofágica pode causar disfagia, regurgitação ou 
vómito (Graciano, Bettini, Headley, Monteiro & Quitzan, 2009). 
Tumores da base do coração são uma causa comum da síndrome da veia cava cranial devido à 
pressão na veia cava cranial; edema da cabeça, pescoço e membros anteriores são sinais comuns 
nesta situação (Kisseberth., 2013).  
Edema, ascite, tosse, dispneia, perda de peso e vómito são os sinais mais frequentemente 
associados aos tumores do corpo aórtico em cães (Kisseberth., 2013), mas podem estar 
presentes outros sinais (Tabela 8). Contudo, como estes tumores têm um crescimento lento, 
muitos animais só demonstram sinais clínicos quando as lesões ocupam bastante espaço e 
causam danos graves (Treggiari et al., 2015). 
A morte súbita também está descrita, por choque hipovolémico devido à intensa hemorragia 
causada por rutura de grandes massas intrapericárdicas, com ou sem tamponamento cardíaco 
associado, ou devido a arritmias secundárias à presença do tumor (Ferreira et al., 2011). 
Segundo o estudo de Noszczyk-Nowak e al (2014), a rutura atrial foi a causa de morte em 22,2% 




A apresentação clínica dos cães com tumores cardíacos secundários correlaciona-se 
principalmente com o tumor primário extra-cardíaco. As metástases cardíacas não são uma 
suspeita ante-mortem (Aupperle et al., 2007). 
Os sinais clínicos podem estar ausentes se o tumor cardíaco for pequeno, ou localizado num 
local onde não perturba a função cardíaca (Ware, 2015). 
 
Tabela 7 - Sinais clínicos em 16 cães com massas do AD e derrame pericárdico associado (segundo 













Tabela 8 - Sinais clínicos apresentados pelos caninos com tumor da base do coração (segundo Mesquita 






























Vómito ou diarreia 6 
Polidipsia 1 
Sinal Clínico Frequência % 
Apatia 4/5 80 
Tosse 4/5 80 
Sopro cardíaco 4/5 80 
Anorexia 2/5 40 
Mucosas pálidas 2/5 40 
Crepitações pulmonares 2/5 40 
Déficit de pulso 1/5 20 
Arritmias cardíacas 1/5 20 
Caquexia 1/5 20 
Dispneia 1/5 20 
Desidratação 1/5 20 
Midríase 1/5 20 
Síncope 1/5 20 




9. Tumores cardíacos mais comuns 
9.1 HSA cardíaco 
HSA, também denominado de hemangioendotelioma é uma neoplasia maligna que se origina 
do endotélio vascular sanguíneo (Ávila, Esmeraldino & Witz, 2011). Pode surgir em qualquer 
local vascularizado do corpo, sendo o baço, fígado, coração e tecido subcutâneo, os órgãos mais 
afetados, uma vez que alguns possuem maior suprimento sanguíneo (Yamamoto et al., 2013; 
Ferreira et al., 2011).  
Tais tumores são diagnosticados frequentemente nos cães, mas apenas ocasionalmente nas 
outras espécies domésticas. Representam cerca de 5% dos tumores malignos encontrados em 
necropsias de cães, o que o tornam o sexto tumor mais frequentemente associado à morte, 
incluindo eutanásia, nesta espécie (Flores et al., 2012). A etiologia do HSA permanece pouco 
compreendida e nenhuma correlação com fatores ambientais tem sido encontrada em cães. Nos 
humanos, foi associado um aumento da incidência do HSA relacionado com uma exposição 
crónica ao policloreto de vinil (Yamamoto et al., 2013). 
O HSA é o tumor cardíaco mais frequente nos cães (Aupperle et al., 2007; Bussadori, 2016; 
Warman, McGregor, Fews & Ferasin, 2006; Ware & Hopper, 1999; Treggiari et al., 2015). 
Os resultados num estudo recente (Yamamoto et al., 2013) evidenciaram que a idade média de 
cães afetados com HSA cardíaco é de 10,7 anos e que nenhum cão apresentava menos de 5 anos 
de idade. Neste estudo também foi evidente que o bichon maltês e o teckel miniatura têm um 
risco elevado de desenvolver HSA cardíaco; predisposição esta que ainda não tinha sido 
relatada em outros estudos. Segundo o estudo de Flores e al (2012) os cães idosos (72,2%) e a 
raça cão de pastor alemão (20%) foram nitidamente os mais afetados. Dos cães diagnosticados 
com HSA, 60% eram machos e 40% eram fêmeas. Quanto à distribuição das raças, 27,5% não 
tinha raça definida e 72,5% eram de raça pura, principalmente cão de pastor alemão (20%), 
boxer (10%), rottweiler (10%), baixote (5%), cocker spaniel (5%) e cão de fila brasileiro (5%), 
mas também várias outras (2,5 %), como akita, chow-chow, dogue alemão, husky siberiano, 
pointer inglês, caniche e pit bull.  A influência hereditária é bastante discutida por alguns 
autores, pois acredita-se haver forte predisposição de cães das raças pastor alemão, labrador 
retriever e golden retriever (Flores et al., 2012). Há, contudo, raças que estão associadas a menor 
incidência, nomeadamente o boxer, setter inglês, terrier escocês e pastor de shetland (Ware & 
Hopper, 1999).  
A principal localização do HSA cardíaco é a aurícula direita e o AD (Figura 4 e Figura 5), 
contudo pode ser observado em outros locais, como junção atrioventricular (AV) direita, lúmen 
atrial e ventricular e VE (Ferreira et al., 2011). Ocasionalmente pode ser encontrado no septo e 




Esta neoplasia é geralmente acompanhada de metástases noutros órgãos devida à rápida 
disseminação de células tumorais por via hematogénica (Ávila et al., 2011) (Figura 5). Estas 
ocorrem frequentemente nos pulmões, baço e fígado, mas podem ocorrer em qualquer lado 
(Ferreira et al., 2011) (Tabela 9). Trabalho desenvolvido por Yamamoto e al (2013) 
evidenciaram que 75% dos cães com HSA cardíaco primário tinham metástases. Os locais 
afetados incluíram os pulmões (33,87%), baço (17, 45%), fígado (16, 42%), pericárdio (8,21%), 
tecido subcutâneo (6,16%), rins (5,13%), mesentério (4,11%), intestinos (4,11%), omento 
(4,11%), cérebro (3,8%), adrenal (3,8%), peritoneu (2,5%), linfonodos viscerais (1,3%) e 
diafragma (1,3%). Segundo estes autores, a disseminação hematológica ocorre no início da 
doença.  
O HSA cardíaco surge frequentemente associado a uma massa esplénica. A taxa de cães com 
massas atriais que vão ao Veterinário para investigação de HSA esplénico varia entre 8,7 e 25% 
(Treggiari et al., 2015). Neste caso, a ecocardiografia é importante para a realização do 
estadiamento da doença. Por outro lado, a taxa de HSA esplénico associado a cães que se 
apresentam ao Veterinário pelo HSA cardíaco ronda os 29%. De referir que o risco de 
metástases esplénicas parece diminuir com a idade, mas não está documentada o grau de 
redução relacionada com a idade (Treggiari et al., 2015).  
O HSA pode ser classificado em estadio I (tumor primário solitário menor ou igual a 5 cm, não 
rupturado), estadio II (tumor primário solitário com mais de 5 cm, tumor primário solitário 
ruturado ou tumor primário solitário com metástases nos linfonodos regionais) e estadio III 
(tumor primário com metástases à distância ou doença multicêntrica) (Mullin et al., 2014). 
Segundo o estudo de Aupperle e al (2007), os HSAs localizados no AD e medindo acima de 5 
cm de diâmetro, são neoplasias cardíacas primárias. Outros locais cardíacos como a parede 
ventricular direita e esquerda, septo interventricular e AE são locais propensos a desenvolver 
metástases do HSA cardíaco ou extracardíaco, enquanto que o AD é sempre um sítio primário 
(Girard et al., 1999; Aupperle et al., 2007). De referir ainda que os HSAs localizados no AD 
são neoplasias primárias, baseado no fato de que estas massas são usualmente solitárias, 
enquanto que os nódulos localizados em outros órgãos são frequentemente múltiplos, sugerindo 
a sua origem metastática (Kleine, Zook & Munson, 1970). Contudo, por vezes pode não ser 
possível identificar qual a origem do tumor e a possibilidade de origem multicêntrica pode ser 
considerada (Ávila et al., 2011). Segundo Walter e Rudolph (1996), 86,09% dos HSAs ocorrem 
na forma multicêntrica e não envolvem apenas o coração. 
Os HSAs estão normalmente associados ao derrame pericárdico hemorrágico e ao 
tamponamento cardíaco. Segundo o estudo de Noszczyk-Nowak e al (2014), derrame 




Neste estudo, os resultados do exame citológico do exsudado obtido por pericardiocentese 
revelou-se negativo para células neoplásicas. Cães com HSA cardíaco geralmente possuem um 
rápida acumulação de derrame pericárdico e colapso (Johnson et al., 2004). A rutura tumoral, a 
hemorragia não controlada e a coagulação intravascular disseminada (CID) são complicações e 
causas de morte comuns nestes indivíduos (Mullin et al., 2014). 
 
 
Tabela 9 - Casos de HSA canino com envolvimento do coração, entre 1969-1979, no Colégio de 
Medicina Veterinária de Western (adaptado de Hirsch, Jacobsen & Mills., 1981). 
 
Relativamente à histologia, segundo o estudo de Flores e al (2012), os HSAs são principalmente 
bem diferenciados (84%) e de baixo grau (64%), apesar do comportamento marcadamente 
agressivo da grande parte deles. Semelhantemente ao que é descrito na literatura, no estudo de 
Ávila e al (2011), não houve correlação entre o grau de diferenciação e a agressividade do 
tumor, considerando apenas como mais ou menos agressivos aqueles casos em que havia mais 
ou menos órgãos afetados, respetivamente. Os HSAs costumam ter estroma escasso (84%) e 
frequentemente (68%) existem áreas com células demonstrando algum grau de atipia. Necrose, 
hemorragia e trombose foram vistos em todos os casos estudados (Flores et al., 2012).  
O exame citológico revela presença de numerosos elementos figurados do sangue, como células 
de natureza mesenquimatosa, pleomórficas, com perfil variando do estrelado ao fusiforme, 
citoplasma basófilo com limites pouco definidos e microvascularização ocasional. A relação 
núcleo:citoplasma das células é elevada e os núcleos apresentam um perfil oval com nucléolos 
proeminentes (Santos & Marcos, 2011). Em alguns casos (12%) podem ser observadas áreas de 
proliferação angiomatosa benigna entre áreas de formação neoplásica no coração.  
 
 
Raça Idade (anos) Sexo Tumor 
primário 
Metástases 
Boxer 9 F AD Pulmão 
Pastor Alemão 8 M AD - 
Boxer 9 FS AD Pulmão, pericárdio, rim e 
músculos intercostais 
Pastor Alemão 8 M AD Pulmão, tecido subcutâneo 
Pastor Alemão 9 M Baço Adrenal, pâncreas, coração e 
pulmão 




A presença destas formações angiomatosas benignas no meio de áreas neoplásicas pouco 
diferenciadas pode dificultar o diagnóstico da neoplasia maligna, aquando de uma biópsia 
incisional, uma vez que uma pequena amostragem do tumor pode não ser representativa (Ávila 
























Figura 4 - HSA no AD de um cão de raça indeterminada. Presença do AD hipertrofiado, hemorrágico 
e friável, com um nódulo de cerca de 2 cm de diâmetro, de contorno irregular e superfície de corte 
heterogénea, apresentado vários focos hemorrágicos (retirado do Atlas de Anatomia Patológica 
Veterinária da FMV, com autorização da Professora Doutora Maria da Conceição Peleteiro). 
 
Figura 5 - HSA cardíaco de um canídeo. Observa-se alteração da cor da parede AD devido à infiltração 
pelo tecido tumoral e dispersão de pequenos focos de tecido tumoral, correspondendo a fase de 
disseminação do processo neoplásico (retirado do Atlas de Anatomia Patológica Veterinária da FMV, 





9.2 Tumores da base do coração 
Dentro do contexto das neoplasias cardíacas, são notoriamente importantes aquelas que se 
denominam tumores da base do coração. Estes tumores correspondem a neoplasias de vários 
tipos histológicos com origem na base do coração, na sua proximidade ou mesmo ligados à 
aorta ascendente. Como estes tipos histológicos são clinicamente indistinguíveis, o termo 
genérico é provavelmente o mais apropriado para designar neoplasias com esta localização 
(Tobias, 2005). Os tumores da base do coração mais frequentes são os tumores do corpo aórtico 
(quemodectoma ou paragangliomas não cromafim). Também são descritos outros tumores da 
base do coração, nomeadamente tumores ectópicos da tiroide e da paratiroide, mixomas, 
condrossarcomas, fibrossarcomas, linfomas (Boon, 2011), adenomas, adenocarcinomas e HSAs 
(Treggiari et al., 2015). 
 
9.2.1 Tumores do corpo aórtico 
Os corpos aórticos são órgãos quimiorreceptores. As células quimiorreceptoras agrupam-se 
perto da raiz aórtica (corpos aórticos), na bifurcação das artérias carotídeas comuns (corpos 
carotídeos) e também no glomo pulmonar e glomo jugular (Graciano et al., 2009) (Figura 6). 
Embora os tecidos quimiorreceptores estejam amplamente distribuídos pelo corpo, as 
neoplasias só se desenvolvem nos corpos aórticos e carotídeos (Cavalcanti, Muzzi, Bezerra, 
Nogueira & Varaschin, 2006; Ware, 2011). Nos cães, os tumores desenvolvem se mais 
frequentemente nos corpos aórticos do que nos corpos carotídeos (Graciano et al., 2009; Cho, 
Park, Park, Kang & Onuma, 1998). 
No cão, existem quatro locais principais de células quimiorreceptoras em torno da aorta, 
nomeadamente na artéria braquiocefálica direita (1), arco anterior da aorta (2), arco posterior 
da aorta, acima do tronco pulmonar (3) e na região entre a aorta ascendente e o tronco pulmonar 
(4) (Richards & Mawdesley-Thomas, 1969), sendo esta última localização a mais frequente.  
Embora a origem embrionária dos órgãos quimiorreceptores não seja precisamente conhecida, 
pensa-se que surja a partir de células mesodérmicas perivasculares que são invadidas por células 
de origem neuroectodérmica (Graciano et al., 2009). 
Os órgãos quimiorreceptores contêm células altamente especializadas capazes de detetar 
alterações na concentração parcial de oxigénio, concentração parcial de dióxido de carbono e 
potencial de hidrogénio (pH) no sangue (Aupperle et al., 2007); sendo responsáveis pela reposta 
à hipoxia respiratória (Graciano et al., 2009). Estas células podem iniciar, por via do sistema 
nervoso parassimpático, um aumento na profundidade, volume por minuto e frequência 
respiratória; e por via do sistema nervoso simpático um aumento da frequência cardíaca e uma 




Figura 6 - Distribuição dos principais corpos aórticos no cão. Os corpos aórticos estão associados com 
a artéria braquiocefálica direita (1), arco anterior da aorta (2), arco posterior da aorta, acima do tronco 
pulmonar (3) e na região entre a aorta ascendente e o tronco pulmonar (4), sendo este local o mais 
frequentemente afetado (Richards & Mawdesley-Thomas, 1969). 
Baseados nesta função, os tumores do corpo aórtico foram denominados de quemodectomas, 
mas esta denominação parece não ser a mais adequada, uma vez que são tumores do sistema 
paraganglionar e não de células quimiorreceptoras (Graciano et al., 2009).  Do ponto de vista 
embriológico a nomenclatura mais apropriada é paraganglioma. Microscopicamente, a 
paraganglia é composta pelas células do glomo ou tipo I e contêm grânulos neurosecretórios 
podendo libertar catecolaminas, em especial a dopamina, em condições normais ou na presença 
de neoplasia (Graciano et al., 2009). 
Os quemodectomas ou paragangliomas não cromafim são tumores não funcionais. Os 
paragangliomas extra-adrenais funcionais são muito raros, e só está descrito um caso na 
literatura Veterinária (Wey & Moore, 2012). Neste caso, o exame microscópico revelou 
grânulos neurosecretórios dentro do citoplasma das células neoplásicas, sugerindo a produção 
e a secreção de catecolaminas. Os achados clínicos, como a taquicardia e a hipertensão 















Segundo o estudo desenvolvido por Graciano e al (2009), a idade média dos cães com tumores 
do corpo aórtico é de 9 a 13 anos.  
Relativamente ao sexo, os quemodectomas são mais frequentes em machos do que nas fêmeas, 
numa relação de 7:1 (Graciano et al., 2009). As fêmeas esterilizadas apresentam um risco maior 
de 3,8 comparando com as fêmeas inteiras. Parece não haver diferenças entre machos castrados 
e inteiros. Também não há diferenças entre machos castrados e fêmeas esterilizadas. Contudo, 
nos machos inteiros o risco é cerca de 3,52 maior do que para as fêmeas inteiras (Ware & 








A maioria dos quemodectomas relatados na literatura têm sido nos cães machos braquicefálicos, 
especificamente no boxer, no boston terrier e no buldogue (Ware, 2011). Algo que 
provavelmente pode ser explicado pela conformação anatómica anormal do trato respiratório 
superior das raças braquicefálicas, nomeadamente estenose das narinas, prolongamento do 
palato mole, eversão dos sáculos laríngeos e hipoplasia da traqueia (Cavalcanti et al., 2006). A 
hipoxia crónica será, portanto, um fator que contribuiria ao desenvolvimento de tumores nas 
células quimiorreceptoras (Ware & Hopper, 1999).  
Também está descrito que um estímulo crónico por um fator ambiental, nomeadamente 
elevadas altitudes, podem levar a uma hiperplasia do corpo aórtico que gera neoplasia. Tem 
sido relatado uma elevada incidência em humanos e bovinos que vivem em áreas montanhosas 
(Graciano et al., 2009). Facto este que estaria concordante com a teoria da hipoxia crónica no 
cão mencionada anteriormente.  
Este tipo de tumores, como já foi referido anteriormente, costumam ter um carácter benigno e 
a taxa de incidência de metástases é relativamente baixa. O estudo de Graciano e al (2009) 
revelou invasão local destes tumores em 43% dos casos e metástases em 22%. Os pulmões, 
fígado e baço costumam ser os locais mais afetados (Coleman & Rapoport, 2016). Outros locais 
com possível metastização incluem miocárdio, rim, linfonodo, córtex da supra-renal, cérebro e 
raramente o osso (Yates, Lester & Mills, 1980).  
Os quemodectomas crescem lentamente por expansão exercendo pressão sobre a veia cava e os 
átrios (Graciano et al., 2009). Apresentam-se geralmente como massas únicas ou, 
ocasionalmente, múltiplos nódulos dentro do saco pericárdio próximo à base do coração, 
podendo infiltrar pericárdio, miocárdio e parede de grandes vasos (Cavalcanti et al., 2006). 
Histologicamente, os quemodectomas são compostas por células poliédricas subdividias em 
lóbulos por um estroma fibrovascular (Girard et al., 1999). 
Em cães, os quemodectomas estão frequentemente associados com outras neoplasias 
endócrinas, especialmente tumores testiculares e carcinomas da tiroide (Cavalcanti et al., 2006; 
Graciano et al., 2009). Já foi descrito uma associação entre um quemodectoma e um 
feocromacitoma num golden retriever; um caso de paraganglioma e tumor testicular das células 
de Leydig e um paraganglioma com um sertolinoma (Graciano et al., 2009). 
Como diagnóstico diferencial, há que ter em conta o HSA, o carcinoma ectópico da tiroide 
(Mesquita et al., 2012), linfoma cardíaco (Anai et al., 2013) e mesotelioma (Ware, 2015), uma 
vez que ocorrem frequentemente em locais comuns ao quemodectoma. No cão, os tumores 
malignos do corpo aórtico (carcinomas) ocorrem menos frequentemente do que os benignos 





9.3 Tumores ectópicos da tiroide 
Está descrito, nos animais domésticos, que o tecido ectópico tiroideu está distribuído entre a 
língua e o diafragma, nomeadamente na parede ventral da faringe, na base da língua, na base 
do coração e na região do ducto tiroglosso (Almes, Heaney & Andrews, 2008; Kameda, 1972). 
Embora este tecido esteja distribuído por vários locais no corpo, o tórax parece ser o local mais 
frequente, sendo a base do coração o sítio predileto (Kang, Kim & Park, 2012). As neoplasias 
ectópicas da tiroide representam cerca de 5 a 10% dos tumores da base do coração (Constantino-
Casas, Rodriguez-Martínez & Díaz-Ceballo, 1996). Algo que pode ser explicado pela relação 
de desenvolvimento entre a tiroide e o tronco arterioso (primórdio do tronco pulmonar e aorta 
descendente) durante a fase embriológica dos animais.  
No embrião canino a tiroide desenvolve-se a partir do espessamento da endoderme no assoalho 
da faringe (Almes et al., 2008). Este acontecimento ocorre na linha média ao nível da primeira 
bolsa faríngea, na qual existe uma ligação com o tronco arterioso. Posteriormente ocorrem 
várias etapas, nomeadamente a migração dorsolateral das estruturas para a posição 
aproximadamente definitiva tanto da tiroide como do coração, uma vez que o tronco arterioso 
arrasta o percursor embriológico da tiroide para a região torácica (Kameda, 1972). Depois desta 
migração, o saco aórtico e os vasos associados sofrem uma mudança para a parte caudal do 
tórax, perdendo assim a relação íntima com a tiroide (Godwin, 1936). A associação e contacto 
prolongado entre os percursores embriológicos da tiroide e do coração durante o 
desenvolvimento do embrião, podem levar à formação de epitélio da tiroide no coração, dando 
origem a tecido tiroideo ectópico intracardíaco (Almes et al., 2008) 
Estão relatados na literatura Veterinária vários casos de tumores ectópicos da tiroide, 
nomeadamente carcinoma ectópico da tiroide que infiltrou a base do coração e o AD (Kang et 
al., 2012); adenoma ectópico da tiroide da base do coração (Thake, Cheville & Sharp, 1971); 
carcinoma ectópico da tiroide da base do coração (Constantino-Casas et al., 1996); carcinoma 
ectópico da tiroide da base do coração com metástases no fígado, pâncreas e rim (Stephens, 
Saunders & Jaenke, 1982); carcinoma ectópico da tiroide que causou obstrução do fluxo de 
saída no VD (Bracha et al., 2009). O carcinoma ectópico da tiroide localizado no trato de saída 
no VD é muito raro em cães, tendo sido descritos apenas três casos na literatura Veterinária 
(Kang et al., 2012). O carcinossarcoma ainda só tinha sido identificado na localização 
anatómica normal da tiroide em canídeos, sendo o estudo de Almes e al (2008) o primeiro e 
único a reportar um tumor deste tipo nesta localização.  
Os adenomas ectópicos da tiroide não são incomuns, contudo existe pouca informação sobre a 





Segundo Kang e al (2012), os carcinomas ectópicos da tiroide representam 1% de todos os 
tumores cardíacos, e são geralmente diagnosticados post-mortem. 
Pensa-se que o tamanho dos tumores ectópicos da tiroide esteja relacionado com o prognóstico 
e que os tumores com mais de 20 𝑐𝑚3 de volume têm uma taxa de metastização perto dos 100%. 
O estudo de Constantino-Casas e al (1996) menciona um carcinoma ectópico da tiroide da base 
do coração que tinha 17 𝑐𝑚3 e não foram encontradas metástases aquando da necropsia.  
Histologicamente, os carcinomas ectópicos da tiroide são geralmente caracterizados pela 
presença de uma população celular pouco diferenciada, infiltrativa e multilobulada, composta 
de células cuboides a poligonais (Kang et al., 2012). Essas células têm núcleos pequenos, 
redondos, basófilos e nucléolos indistintos; citoplasma moderado a grande, eosinófilo, 
granulado e vacuolado.  Figuras mitóticas são raramente vistas. Podem existir, moderadamente, 
bandas densas de colagénio espalhadas pelo tumor, originando um estroma fibrovascular. Este 
tumor costuma ser rodeado por uma cápsula de colagénio, embora as células neoplásicas 
possam invadi-la e estender-se para dentro da gordura mediastínica (Holscher, Davis, Wilson, 
Hunt & Berry, 1986). 
De um modo geral, os adenomas e carcinomas ectópicos da tiroide da base do coração são 
caracterizados pela presença de organelos citoplasmáticos bem desenvolvidos, número variável 
de vacúolos intracitoplasmáticos, presença de grânulos no citoplasma. A característica mais 
marcante é a presença de estruturas tubulares, formadas pelas células neoplásicas, dentro das 
cisternas do retículo endoplasmático liso. O desenvolvimento destes túbulos não ocorre noutros 
organelos celulares (Thake et al.,1971). 
Os tumores sólidos de origem tiroideia podem ser confundidos histologicamente com tumores 
do corpo aórtico (quemodectomas) que ocorrem na base do coração (Perrone, Xavier, Chamas 




















9.4 Metástases cardíacas de tumores mamários 
Os tumores da glândula mamária são uma das neoplasias mais comuns em cães representado a 
neoplasia mais frequente em fêmeas inteiras (Kim et al., 2011). Os tumores localizados na 
glândula mamária podem desenvolver-se em qualquer tipo de célula, incluindo as células do 
epitélio, dos ductos, tecido conjuntivo e células mioepiteliais, levando a uma extensa 
variabilidade histológica (Nowak, Noszczyk-Nowak, Slawuta, Nowaczyk & Polanska, 2007). 
Histologicamente, estes tumores podem ser classificados como tumores epiteliais malignos, 
tipos especiais de tumores epiteliais (carcinoma de células escamosas, carcinoma 
adenoescamoso, carcinoma mucinoso, carcinoma rico em lípidos (secretor), carcinoma de 
células fusiformes e carcinoma inflamatório), tumores mesenquimais malignos, 
carcinossarcoma e tumores benignos (Salas, Márquez, Diaz & Romero, 2015). 
Normalmente, este tipo de tumor surge em animais com mais de 5 anos, e observa-se uma 
elevada incidência entre 9 a 11 anos de idade (Nowak et al., 2007). 
Segundo Nowak e al (2007) 50% dos tumores mamários são malignos. As metástases 
relacionadas com os tumores mamários são frequentes e em geral ocorrem nos linfonodos 
regionais (linfonodos inguinais, esternais e axilares) por via do sistema linfático ou por via 
hematogénica para órgãos mais distantes, como o pulmão que é o local mais frequente de 
metastização (Nowak et al., 2007). Também já foram descritas metástases no fígado, baço, 
coração, ossos (Kim et al., 2011), útero e bexiga (Nowak et al., 2007). A incidência da 
malignidade é mais marcada em cadelas de grande porte (58%), em comparação com as cadelas 
de raças pequenas (25%) (Peleteiro & Carvalho, 2011).  
Um estudo recente revelou 6 de 12 casos de tumores mamários malignos com metástases 
cardíacas, principalmente no VE (Nowak et al., 2007). 
O relato de caso de Nowak e al (2007) descreve uma cadela de 7 anos com um tumor da glândula 
mamária abdominal caudal. Durante a necropsia foram observadas metástases em vários órgãos, 
nomeadamente nos pulmões, linfonodos brônquicos, coração, fígado e rins. No coração, 
observou-se uma massa de 3 cm de diâmetro na superfície do saco pericárdico, uma massa de 
1,5 cm de diâmetro no VE com saliência para o lúmen e infiltração do miocárdio. O exame 
microscópico do tumor da glândula mamária demonstrou numerosos ductos geralmente repletos 
de células proliferantes do epitélio neoplásico, permitindo classificá-lo como adenocarcinoma. 
As células do mesmo tipo que as do tumor primário foram encontradas também nos linfonodos 
inguinais, pulmões, rins e no miocárdio do VE.  
Além disso, o miocárdio do VE demonstrou focos de necrose de coagulação (secundário a 




O exame citológico pode ser muito útil na identificação de metástases desenvolvidas à distância 
do tumor primário mamário, pelo que não é inesperado identificar células com características 
típicas da neoplasia mamária em outros locais (Peleteiro & Carvalho, 2011). 
As características histológicas de neoplasias mamárias malignas caracterizam-se pela 
população celular abundante que podem formar placas ou localizarem-se de forma dispersa no 
tecido. As células epiteliais apresentam marcada basofilia do citoplasma e anisocitose, enquanto 
que as figuras mitóticas raramente se identificam. Quanto ao núcleo este surge com marcada 
anisocariose, com deformações do perfil, diversos nucléolos bem visíveis ou macronucléolos e 
binucleação ou até multinucleação (Peleteiro & Carvalho, 2011). 
Também foi descrito na literatura lida um caso de carcinoma mamário inflamatório, sendo um 
tumor raro, muito agressivo e altamente metastático. Neste caso foram encontradas metástases 
no coração, pulmão, fígado, baço, músculo e linfonodos inguinais (Kim et al., 2011). 
De referir outro caso raro, desta vez descrito por Grieco e al (2008), onde encontraram pela 
primeira vez um sarcoma cardíaco indiferenciado concomitante com metástases cardíacas de 






























9.5 Linfoma cardíaco 
O linfoma é um tumor linfoide que se origina normalmente em órgãos linfo-hematopoéticos 
sólidos, como linfonodos, baço e agregados linfoides associados às mucosas (Fighera, Souza, 
Rodrigues & Baroos, 2006). Contudo, devido à contínua migração dos linfócitos, esta neoplasia 
pode desenvolver-se em qualquer órgão (Anai et al., 2013). Esta é a neoplasia hematopoiética 
mais comumente relatada em cães, podendo atingir aproximadamente 90% dos casos (Fighera, 
Souza & Barros, 2002).  
As várias classificações propostas para o linfoma humano, são utilizadas também para os cães, 
embora menos rotineiramente. Uma classificação de linfoma bastante utilizada em Medicina 
Veterinária é baseada na localização da neoplasia, podendo ser classificado como multicêntrico 
(quando estão envolvidos linfonodos superficiais e profundos, além de órgãos como baço, 
fígado, tonsilas, rins, coração, trato gastrointestinal e medula óssea), mediastínico (timo e/ou 
linfonodos mediastinais anteriores e posteriores), digestivo (trato gastrointestinal e/ou 
linfonodos mesentéricos) e extra-nodal (pode afetar qualquer tecido) (Fighera et al., 2002). 
Estudos indicam que aproximadamente 80% dos linfomas caninos são multicêntricos e que os 
restantes distribuem-se entre as outras formas de doença na seguinte ordem decrescente de 
frequência, digestivo, mediastínica e extra-nodal (Fighera et al., 2006). A localização extra-
nodal representa apenas 0,5% de todos os linfomas (Kosugi et al., 2006). 
A organização mundial da saúde (OMS) classifica o linfoma de acordo com a extensão da 
doença e cada estadio é subdividido segundo a presença ou não de sinais clínicos. Os estadios 
do linfoma são I (um só linfonodo ou órgão afetado), II (vários linfonodos de uma área regional 
afetados), III (linfoadenopatia generalizada), IV (envolvimento do fígado e/ ou baço) e V 
(manifestação no sangue ou medula óssea e/ou outros órgãos não linfoides). Todos os estadios 
se dividem em “a” (sem sinais clínicos da doença) e “b” (com sinais clínicos) (Cruz et al., 2016). 
Doentes com linfoma no estadios III, IV ou V e subdivisão “b” geralmente apresentam pior 
prognóstico (Anai et al., 2013). Este tumor pode ainda ser classificado consoante a sua 
imunofenotipagem em linfoma de células B ou células T (Cruz et al., 2016). Relativamente a 
este parâmetro, os linfomas de células B são mais frequentes na espécie canina, mesmo no que 
se refere aos linfomas cardíacos (Miguel & Bestetti, 2011; Walter & Rudolph, 1996). 
A etiologia do linfoma canino tem sido exaustivamente investigada. Sabe-se que que nos 
humanos o linfoma cardíaco é frequentemente associado ao vírus da imunodeficiência humana 
(HIV) e a outras causas de imunossupressão (Kim, Joo & Hyun, 2013). Para além disso, também 
existe uma relação entre a incidência de linfomas e gatos com os vírus da imunodeficiência 




Face ao exposto, muito se especulou sobre a hipótese de um retrovírus pode estar envolvido na 
patogénese do linfoma canino.  
Apesar da presença de partículas virais com propriedades semelhantes aos do retrovírus nos 
linfócitos neoplásicos de cães, esta hipótese ainda não foi confirmada (Hahn, Richardson, Hanh 
& Chrisman, 1994).  
Segundo Hahn e al (1994) a etiologia é considerada multifatorial, uma vez que não se consegue 
isolar um agente etiológico único que justifique o desenvolvimento da doença. No entanto, 
alterações no sistema imunológico de cães já foram associadas com um maior risco de 
desenvolvimento de linfoma quando comparados com a população em geral. 
Algumas predisposições genéticas já foram relatadas nas raças boxer, basset hound, rottweiller, 
cocker spainel, são bernardo, bulldog inglês, golden retriever e scottish terrier (Cruz et al., 
2016). Para além disso, aberrações cromossómicas já foram detetadas em caninos e humanos 
com linfoma (Hahn et al., 1994). 
O linfoma cardíaco é raro, sendo responsável por aproximadamente 2% de todos os tumores 
cardíacos (Cruz et al., 2016). O linfoma cardíaco é mais comumente identificado em cães de 7 
anos de idade ou menos (Stern, Tobias & Keene, 2012).  
O linfoma cardíaco primário ocorre quando há envolvimento, em primeiro lugar, do coração 
e/ou pericárdio sem evidências de ocorrências de órgãos linfáticos ou outros órgãos extra-nodais 
(Anai et al., 2013). Embora o linfoma cardíaco primário possa ocorrer, o linfoma cardíaco na 
forma de metástases é mais frequente, sendo até um dos tumores cardíacos secundários mais 
frequentes, como já foi mencionado anteriormente (Mesquita et al., 2012). 
Primariamente ou sob a forma de metástases, o linfoma cardíaco pode causar derrame 
pericárdico, embora seja raro (Pascon & Camacho, 2009). O linfoma cardíaco com derrame 
pericárdico associado pode ser classificado como estágio V e subestagio “b”, se estiver a causar 
sinais clínicos (MacGregor et al., 2005; Treggiari et al., 2015). Tipicamente os derrames 
neoplásicos dos linfomas evidenciam uma população relativamente homogénea de células 
linfóides imaturas com núcleos 1,5 a 5 vezes superiores a um eritrócito e nucléolos 
proeminentes (Santos & Marcos, 2011). 
Segundo o estudo de Cruz e al (2016), o exame histopatológico permitiu diagnosticar o linfoma 
como causa da IC. A avaliação histopatológica revelou extensa infiltração multifocal e sólida 
de células redondas, tipicamente de origem linfoide. As células tinham elevada anisocitose e 
anisocariose, para além de elevada relação núcleo:citoplasma. Por vezes eram identificadas 





9.6 Mesotelioma Pericárdico  
O mesotelioma é um tumor primário com origem na camada mesotelial das membranas serosas 
do tórax e do abdómen (Tobias, 2005). Este tumor pode envolver a pleura, o peritoneu, o 
pericárdio em ordem decrescente de frequência no homem e no cão, podendo também afetar a 
túnica vaginal (Ikede, Zubaidy & Gill, 1980). Em animais domésticos este tumor é raramente 
observado, com a exceção da forma congénita peritoneal em vitelos. No resto das espécies 
domésticas o tumor tende a aparecer em animais adultos (Trigo, Morrison & Breeze, 1981). 
Os mesoteliomas podem ser classificados como benignos ou malignos. Embora o nome 
mesotelioma implique um padrão de crescimento benigno, todos os mesoteliomas têm um 
potencial para a malignidade devido à capacidade de propagação por disseminação direta ou 
implantação nas cavidades corporais. Metástases por outras vias (linfática e hematogénica) são 
relatadas menos frequentemente (Smith & Hill, 1989).  
Evidências epidemiológicas em humanos indicam que o amianto (fibra de origem mineral 
extraída de rochas e utilizada em vários produtos comerciais) é um potencial fator causal para 
o desenvolvimento do mesotelioma pleural (Harbison & Godleski, 1983).  
Tal como nos estudos epidemiológicos nos humanos, o estudo de Glickman, Domanski, 
Maguire, Dubielzig & Churg (1983) conseguiu identificar possíveis fontes de exposição ao 
amianto em 75% dos cães com mesotelioma pleural. Embora, tenha sido encontrada uma 
relação forte entre o mesotelioma pleural e a exposição ao amianto em cães, a etiologia do 
mesotelioma pericárdico canino é desconhecida (Closa, Font & Mascort, 1999). 
O mesotelioma pericárdico surge em animais entre os 8 e 14 anos, com maior prevalência em 
raças pequenas a médias, como o cocker spainel, baixote, airedale terrier e basset hound 
(Stepien, Whitley & Dubielzig, 2000).  
Esta neoplasia tem sido descrita raramente (Mcdonough, MacLachlan & Tobias, 1992; Ikede et 
al., 1980). Contudo o estudo de Stepien e al (2000), que registou 39 casos de derrames 
pericárdicos caninos associados a tumores cardíacos, revelou que 8 eram mesoteliomas (21%), 
sugerindo que o mesotelioma pericárdico é mais comum do que tinha sido relatado. Estas 
diferenças podem ser devido a uma verdadeira diferença na incidência nos diversos estudos ou 
devido à dificuldade do diagnóstico por ecocardiografia de rotina deste tipo de neoplasia, uma 
vez que há uma propensão para se implantarem nas serosas (Stepien et al., 2000). 
Estes tumores são altamente invasivos e efusivos, sendo responsáveis pela acumulação de 
quantidades variáveis de líquido nas cavidades corporais que se pode traduzir em dispneia, 
tamponamento cardíaco e/ou distensão abdominal (Perreira, Azevedo & Gartner, 2001).  
Grande parte dos casos descritos de mesotelioma pericárdico estão relacionados com o 




O mesotelioma pericárdico que causa derrame pericárdico deve ser diferenciado de várias outras 
causas de acumulação de líquido pericárdico, nomeadamente tumor da base do coração, 
pericardite séptica, derrame pericárdico idiopático, HSA e outros carcinomas metastáticos 
(Ikede et al., 1980). Contudo, essa diferenciação pode não ser fácil. De referir que os sinais 
clínicos, o exame físico, a radiografia e a ecocardiografia são insuficientes para diferenciar o 
mesotelioma pericárdico associada a derrame pericárdico e derrame pericárdico idiopático, a 
não ser que durante a ecocardiografia seja identificada uma massa pericárdica discreta ou 
intrapericárdica (Stepien et al., 2000).  
Devido à natureza altamente reativa do mesotélio, muitas vezes é difícil diagnosticar o tumor 
com precisão pelo exame citológico do derrame pericárdico (Ikede et al., 1980). O mesotelioma 
deve ser considerado na lista de diagnósticos diferenciais sempre que se encontram células 
neoplásicas no líquido de derrame, contudo a ausência destas células não pode excluir o 
mesotelioma como sendo a causa do derrame pericárdico (Stepien et al., 2000). 
O prognóstico do mesotelioma no cão depende do grau de produção do derrame (Stepien et al., 
2000). A morte por derrame pleural associado à propagação do tumor através do espaço pleural 
após pericardiocentese repetida ou pericardiectomia é um desfecho comum de um mesotelioma 
pericárdico na Medicina Veterinária (Closa et al., 1999). 
A diferenciação entre mesoteliomas epiteliais e adenocarcinomas é difícil, uma vez que estes 
surgem como nódulos cobrindo as superfícies serosas. A microscopia eletrónica raramente é 
útil para diferenciar estes dois tumores, dado que ambos são compostos por células epiteliais. 
Para além disso, as células mesoteliais dos mesoteliomas são frequentemente bem diferenciadas 
e não anaplásicas. Ultraestruturalmente, as células mesoteliais são caraterizadas pela presença 
de microvilosidades à superfície, desmossomas e microfilamentos bem desenvolvidos 
(Schoning, Layton, Fortney, Willard & Cook, 1992). Citologicamente pode-se observar a 
população celular de um mesotelioma que é caracterizada por um citoplasma basófilo, número 
variável de nucléolos proeminentes, células gigantes multinucleadas e figuras de mitose atípicas 
(Santos & Marcos, 2011). 
No estudo de Trigo e al (1981), a microscopia eletrónica confirmou o diagnóstico de 
mesotelioma maligno de tipo epitelial. As células neoplásicas eram células epiteliais bastantes 
típicas e bem diferenciadas dispostas em linhas regulares sobre o estroma do tecido conjuntivo. 
Estas células apresentavam microvilosidades bem desenvolvidas, uma membrana basal com 






9.7 Mixoma cardíaco 
De acordo com a definição da OMS, o mixoma é uma neoplasia composta por células 
mesenquimatosas normais estreladas a volumosas num estroma mixoide (matriz rica em 
mucina). Como as células mixóides apresentam características celulares semelhantes às células 
mesenquimatosas, pensa-se que a origem do tumor seja provavelmente no endocárdio, mas a 
histogênese exata do mixoma ainda não está clara (Nijs, Vink, Bergman & Szatmári, 2016). 
Segundo Palacio e al (2011) o mixoma cardíaco é uma neoplasia benigna que se origina nas 
células mesenquimatosas multipotentes na camada subendocárdica. Estas células são capazes 
de se diferenciar em vários outros tipos de células, nomeadamente células endoteliais, células 
do músculo liso, angioblastos, fibroblastos, células de cartilagem e mioblastos (Machida, Hoshi, 
Kobayashi, katsuda & Yamane, 2003). 
O mixoma é o tumor cardíaco primário mais frequente nos humanos, sendo responsável por 
metade de todos os tumores cardíacos benignos nesta espécie (Akkoc, Ozyigit & Cangul, 2007). 
Contudo, este tipo de neoplasia é rara em cães (Machida et al., 2003). O primeiro relato de um 
mixoma cardíaco canino foi publicado em 1959, seguido posteriormente por alguns casos 
esporádicos na literatura Veterinária (Nijs et al., 2016). 
Nos humanos, cerca de 75% dos mixomas cardíacos estão localizados no AE e 25% no AD 
(Amano et al., 2003). Relativamente aos cães, a grande maioria dos casos descritos de mixomas 
cardíacos estão localizados no lado direito do coração e na válvula tricúspide. Contudo, o 
mixoma também deve ser considerado como um potencial diagnóstico diferencial aquando de 
uma massa no lado esquerdo do coração (Palacio et al., 2011). Já foram descritos na literatura 
Veterinária casos de mixomas cardíacos no lado esquerdo do coração, nomeadamente uma 
obstrução do trato de fluxo ventricular esquerdo secundário a um mixoma cardíaco num macho 
fox terrier de 4 anos (Palacio et al., 2011) e um mixoma cardíaco que causou morte súbita num 
macho west highland white terrier de 12 anos (Nijs et al., 2016). Não se soube se a morte súbita 
foi causada por uma obstrução mecânica do fluxo sanguíneo na aorta devido à localização da 
massa neste local ou se foi devido a uma taquiarritmia ventricular secundária a uma hipoxia 
miocárdica (Nijs et al., 2016). 
A embolização sistémica associada aos mixomas do lado esquerdo ocorre em 30 a 45% dos 
doentes humanos, principalmente no cérebro, artérias coronárias ou até mesmo na aorta 
abdominal (Palacio et al., 2011). Ampla disseminação de êmbolos mixomatosos nas artérias 
pulmonares tem sido encontrada em vários relatos de mixomas cardíacos caninos (Machida et 
al., 2003). Este fenómeno ocorre com pouca frequência nos mixomas do lado direito do coração, 




Segundo Machida e al (2003) estes êmbolos mixomatosos não são considerados verdadeiras 
metástases, uma vez que não têm características histológicas de uma neoplasia maligna e não 
causam depósitos em vísceras ou nos gânglios linfáticos.  
Estudos realizados em humanos demonstraram que as células que compõem o tecido do 
mixoma secretam principalmente interleucina-6 (IL-6) e que existe uma relação significativa 
entre o tamanho do tumor e os níveis sanguíneos deste fator de inflamação. Pode-se assim 
considerar a avaliação periódica da IL-6 para triagem pré-ecográfica da recidiva precoce do 
mixoma ou metástases extracardíacas (Mleyhi et al., 2007). Não se sabe porque razão os 
mixomas imitam distúrbios inflamatórios, mas este fenómeno é responsável pela inflamação 
sistémica e as manifestações auto-imunes que os indivíduos podem apresentar (Seino, Ikeda & 
Shimada, 1993). 
Embora os mixomas cardíacos sejam habitualmente benignos, vários relatos demonstram a 
existência de um carácter maligno deste tipo de tumor (mixossarcoma) (Karlstam, Bernodt & 
Segerstad, 2013). O mixossarcoma cardíaco é um tumor maligno que tem sido raramente 
descrito em cães. São tumores de tecido mesenquimatoso que são histologicamente distintos 
dos fibrossarcomas pela matriz intracelular abundante em mucina (Foale, White, Harley & 
Herrtage, 2003). Este tipo de tumor frequentemente infiltra a artéria pulmonar, VD, VE e saco 
pericárdio (Boon, 2011).  
Na literatura Veterinária está descrito um caso de mixossarcoma no AD com metástases 
pulmonares num cão staffordshire bull terrier de 8 anos. A extensa necrose, a invasão e a 
presença de metástases deste tumor demonstrou a sua natureza altamente maligna (Briggs, 
Kirbergerd & Goldberg, 1997). Também está relatado um caso de mixossarcoma no VE, de um 
macho mastim napolitano de 2 anos e 8 meses, que foi removido com sucesso por via cirúrgica. 
Contudo, após 11 meses pós-cirurgia foram encontradas redidivas locais e o cão foi eutanasiado 
(Foale et al., 2003). 
Histologicamente os mixomas cardíacos no homem e no cão surgem como uma massa 
hipocelular de uma matriz mixoide rica em ácido mucopolissacárido, coberta por uma camada 
única de células endoteliais e com uma estrutura de suporte de células alongadas ou estreladas 
espalhadas num estroma abundante (Machida et al., 2003). 
O diagnóstico microscópico do mixoma é simples, contudo devemos ter em conta o 
mixossarcoma como diagnóstico diferencial (Akkoc et al., 2007). Histopatologicamente é 
difícil distinguir o mixoma e o mixossarcoma, contudo aspetos como a presença de atipia 
celular, elevado número de mitoses e comportamento biológico do tumor com desenvolvimento 





10. Outros tumores cardíacos mais raros 
Existem outros tipos de tumores cardíacos mais raros que também devem ser considerados 
como diagnóstico diferencial de uma massa cardíaca.  
Os lipomas cardíacos, embora extremamente raros, estão descritos na literatura, nomeadamente 
um caso de lipoma cardíaco no AD associado a um trombo na veia cava cranial (Brambilla et 
al., 2006) e um lipoma intrapericárdico (Kolm et al., 2002). 
Há vários casos descritos de fibrossarcoma cardíaco, nomeadamente um fibrossarcoma 
primário cardíaco no AD (Madarame et al., 2004) e um fibrossarcoma cardíaco envolvendo a 
parede livre do VD, o septo interatrial e a porção proximal do septo interventricular num 
schnauzer miniatura de 2 anos de idade (Vicini, Didier & Ogilvie, 1986). Também foi descrito 
um caso de fibrossarcoma primário cardíaco com diâmetro de 8 cm no VE e com presença de 
metástases nos pulmões (Speltz, Manivel, Tobias & Hayden, 2007). 
Nos cães, foram relatados vários casos de rabdomiossarcoma cardíaco primário (Gonin-Jmaa, 
Paulsen & Taboada, 1996; Krotje, Ware & Niyo, 1990; Pérez, Perez-Rivero, Montoya, Martin 
& Mozos, 1998) e também rabdomiomas (Girard et al., 1999; Mansfield, Callanan & Mcallister, 
2000), todos localizados no VE ou VD, exceto um rabdomioma localizado no AD.  
Na literatura Veterinária está descrito um osteossarcoma no AD (Schelling & Moses, 1994) e 
um osteossarcoma da válvula mitral num labrador (Timian, Yoshimoto & Bruyette, 2011). 
Também está descrito um caso de leiomioma cardíaco associado a um bloqueio AV de 3º grau 
numa fêmea, raça labrador de 1 ano de idade (Gallay et al., 2011). Mais frequentemente do que 
os leiomiomas, os leiomiossarcomas têm sido descritos como envolvendo estruturas cardíacas 
e vasos principais (Fews, Scase & Battersby, 2008).  
Há um relato de um condrossarcoma do folheto da válvula mitral septal causando ICC do lado 
esquerdo numa fêmea de raça cruzada de 13 anos (Greenlee & Liu, 1984). Existem outros 
relatos deste tipo de neoplasia, que foram descritos no AD (Alberts, Alroy, Garrod, Brown & 
Pennick, 1997; Southerland, Miller & Jones, 1993). Segundo o estudo de Dupuy-Mateos, 
Wotton, Blunden & White (2008) este é apenas o segundo relato de caso de um condrossarcoma 
cardíaco primário canino envolvendo o VD e o septo interventricular e o primeiro caso que 
envolveu o septo interatrial, septo interventricular, AD, AE e VD comitantemente. Este tumor 
foi responsável por um bloquei AV de 3º grau. 
Outros casos de tumores cardíacos foram descritos na literatura Veterinária, nomeadamente 
angiolipoma (Galofaro, Rapisarda, Ferrara & Marino, 2005); hamartoma (Tjostheim, Kellihan, 
Csomos, McAnulty & Steinberg, 2015; Machida, Katsuda, Yamamura, Kasgida & Mitsumori, 
2002), histiocitose maligna disseminada (Denstedt, 2014; Cobb, Ingram & Brower, 2014) e 





11.1 Exame físico  
A anamnese e o exame físico podem auxiliar no diagnóstico de tumores cardíacos, embora estes 
não produzam manifestações óbvias no exame clínico de rotina, a menos que estejam associados 
ao derrame pericárdico (Treggiari et al., 2015).  
Embora o exame físico isolado não permita averiguar definitivamente a presença de derrame 
pericárdico, uma combinação de vários achados clínicos é altamente sugestiva. Alterações 
comuns no exame físico incluem sons cardíacos abafados, distensão venosa jugular, pulso fraco 
ou pulso paradoxal. Outros achados do exame físico podem incluir taquicardia, hepatomegalia, 
ascite, taquipneia ou dispneia (Shaw & Rush, 2007a) e mucosas pálidas (Yamamoto et al., 
2013). 
Abafamento dos sons cardíacos na auscultação é um achado clínico clássico em cães com 
derrame pericárdico e também foi observado em 71% dos casos com tumores cardíacos no 
estudo de Foale e al (2003). Este abafamento resulta da atenuação do som cardíaco pelo 
derrame, contudo os cães com derrames pericárdicos também podem ter sons cardíacos normais 
(Shaw & Rush, 2007a). 
A distensão venosa jugular ocorre secundariamente a uma pressão venosa central elevada e ao 
aumento da pressão de enchimento auricular direito, resultante do tamponamento cardíaco. Nos 
cães, este sinal é muito sugestivo de derrame pericárdico significativo, particularmente quando 
observado em combinação com o pulso paradoxal (Kolm et al., 2002). O pulso paradoxal é uma 
alteração da força do pulso durante a respiração causada por alterações no enchimento 
ventricular devido à presença de derrame pericárdico significativo. Existe um aumento na força 
do pulso na expiração e uma diminuição da força na inspiração em animais normais, contudo 
esta alteração é exagerada e mais fácil de verificar quando o tamponamento cardíaco está 
presente (Gompf, 2016). O pulso paradoxal é detetado em menos de 50% dos doentes com 
derrame pericárdico (Santoro-Beer & Drobatz., 2016). 
Por vezes no exame físico pode-se identificar um sopro cardíaco que pode ser causado pela 
obstrução neoplásica do fluxo sanguíneo intracardíaco. Contudo, os sopros associados à doença 













11.2 Hemograma e análises bioquímicas  
Tanto o hemograma como as análises bioquímicas são testes laboratoriais inespecíficos para o 
diagnóstico de tumores cardíacos (Ware, 2015). 
No hemograma pode se evidenciar uma anemia, secundária à perda de sangue ou associada a 
doença crónica (Shaw & Rush, 2007a). Perante um caso de anemia não regenerativa pode-se 
pensar em doença neoplásica, inflamação ou infeção (Ware, 2015). 
As alterações bioquímicas encontradas estão associadas à doença primária ou à ICC resultante, 
como é o caso do aumento das enzimas hepáticas relacionado com a congestão hepática (Tobias, 
2005). Para além disso, a diminuição do débito cardíaco e consequente diminuição da perfusão 
renal, resultante da ICC e/ou derrame pericárdico, pode provocar também uma azotemia pré-
renal, levando a um aumento das concentrações séricas de ureia e de creatinina (Shaw e Rush, 
2007a).  
O perfil bioquímico ainda pode revelar ligeira hipernatremia e hipocalémia secundária à ICC 
direita (Pascon & Camacho, 2009). Na presença de derrame pericárdico está descrito a presença 
de hipoproteinémia e hipoalbuminémia (Johnson et al., 2004). Estas alterações podem estar 
associadas à IC ou ao derrame de outras cavidades corporais, não sendo alterações específicas 
do derrame pericárdico (Johnson et al., 2004).  
No HSA cardíaco é frequente haver anemia regenerativa, leucocitose ligeira, eritrócitos 
nucleados, esquizócitos, acantócitos e trombocitopenia (Tobias, 2005; Shaw & Rush, 2007a). 
A acantocitose é um achado pouco frequente no esfregaço sanguíneo de animais, mas tem sido 
relatado em associação com HSA em cães. Os acantócitos são eritrócitos reduzidos com 
múltiplas projeções espiculadas que resultam de alterações na composição lipídica da 
membrana celular dos eritrócitos (Hirsch et al., 1981). A patogénese da formação dos 
acantócitos associado ao HSA não está clara nos cães. Tinha sido proposto uma teoria de estase 
do sangue no baço, mas foi comprovado que o envolvimento esplênico não é uma característica 
constante. Segundo o estudo de Hirsch e al (1981) a acantocitose está mais relacionada com o 
tipo de tumor, do que propriamente com a localização do mesmo. Como a morfologia das 
células é muito semelhante àquelas encontradas no homem, pensa-se que a patogénese também 
o seja, embora este assunto continue a ser elucidado. No homem, os acantócitos são eritrócitos, 
cujas membranas apresentam um valor cerca de 20 a 25% superior de colesterol em relação aos 
fosfolípidos. Pensa-se que este fenómeno seja insuficiente para a formação dos acantócitos e 





11.3 Radiografia torácica 
A radiografia torácica é frequentemente o primeiro meio de diagnóstico por imagem utilizado 
quando se suspeita de uma doença cardíaca (Gugjoo, Hoque, Saxena, Zama & Yatoo, 2013). A 
radiografia torácica pode sugerir a presença de tumores cardíacos ou derrames pericárdicos se 
houver uma alteração visível na silhueta cardíaca (Treggiari et al., 2015). Este meio de 
diagnóstico pode revelar aumento da silhueta cardíaca sugestivo de derrames pericárdicos e/ou 
pleurais e presença de massas, que normalmente se localizam no AD ou base do coração 
(Kissberth, 2013). Contudo, alguns tumores cardíacos não causam alterações radiográficas 
visíveis (Ware, 2011). Grandes massas da base do coração criam protuberâncias incomuns no 
aspeto dorsal da silhueta do coração. As massas intracardíacas podem ampliar ou criar um 
contorno incomum da(s) câmara(s) afetada(s) (Ware, 2011). 
A elevação da traqueia nas projeções laterais pode ser identificada devido ao aumento da 
silhueta cardíaca (Gugjoo et al., 2013). A distensão da veia cava caudal, hepatomegalia, ascite 
e derrame pleural podem estar presentes na radiografia torácica e abdominal de um animal que 
tenha desenvolvido ICC (Gugjoo et al., 2013). 
Existem algumas técnicas de medição para avaliar o tamanho da silhueta cardíaca, 
nomeadamente o VHS (“Vertebral Heart Size”) ou tamanho do coração em relação à unidade 
de vértebra torácica, que é o índice radiográfico mais preciso (Cardoso, Caludino & Melussi, 
2011). A média do VHS para cães é de 9,7 ± 0,5 e 10,2 ± 0,83 vértebras em radiografias laterais 
e ventro-dorsais, respetivamente (Gugjoo et al., 2013). No entanto, existe uma variação 
considerável da raça no que diz respeito ao tamanho e forma de coração normal. Portanto, é 
importante considerar o valor específico de cada raça. Para além disso, na presença de derrame 
pericárdico as margens da silhueta cardíaca podem não ser nítidas, o que torna difícil a seleção 
dos pontos de referência adequados para o cálculo do VHS (Gugjoo et al., 2013). 
Uma orientação geral de 2,5 a 3,5 espaços intercostais para cães com tórax profundo e largo, 
respetivamente, tem sido utilizada como indicador do tamanho normal do coração em projeções 
radiográficas laterais (Gugjoo et al., 2013). 
A radiografia torácica também permite identificar metástases pulmonares (Kisseberth, 2013). 
No exame radiográfico só são detetados nódulos pulmonares maiores que 4-5 milímetros, sendo 
que a sensibilidade de detetar metástases pulmonares está estimada a 65 a 97%, desde que sejam 
realizadas no mínimo duas projeções (lateral direita e ventro-dorsal ou dorso-ventral). Porém, 
o exame tem maior fidedignidade quando se fazem três projeções (lateral direito e esquerdo e 
ventro-dorsal ou dorso-ventral) (Soave et al., 2008). Noutro estudo, o limite do tamanho para a 






O ECG pode ser usado como ferramenta para diagnóstico dos tumores cardíacos (Treggiari et 
al., 2015). Os complexos QRS de baixa amplitude e a alternância elétrica podem ser observados 
em animais com tumores cardíacos associados a derrames pericárdicos (Kisseberth, 2013). 
Além disso, também podem ser detetados distúrbios de condução ou arritmias que podem se 
correlacionar com o local subjacente ao tumor primário ou metastático, ou ainda se 
relacionarem com a isquemia miocárdica ou hipoxia (Kisseberth, 2013). No entanto, estes 
achados não são específicos de neoplasia cardíaca e o ECG pode ser normal em indivíduos com 
este tipo de neoplasia (Treggiari et al., 2015). 
A eletrocardiografia geralmente é considerada como tendo baixa sensibilidade no diagnóstico 
de derrame pericárdico (Gugjoo et al., 2013). Na presença de um tumor cardíaco associado a 
derrame pericárdio é frequente encontrar alterações, nomeadamente a baixa voltagem dos 
complexos QRS (< 1mV) em todas as derivações devido à diminuição da condutividade elétrica 
causada pelo derrame pericárdico (Shaw & Rush, 2007a). Shaw e Rush (2007a) referem que 
esta baixa voltagem foi reportada em 50% dos cães com derrame pericárdico num estudo 
retrospetivo realizado em 42 cães com derrame. Contudo, é importante referir que esta baixa 
voltagem pode significar outras alterações, nomeadamente derrame pleural, obesidade, 
hipotiroidismo e cães com a conformação torácica larga (Tobias, 2005). Outra alteração 
sugestiva de derrame pericárdico é a alternância elétrica que se traduz pela variação no tamanho 
da onda R do complexo QRS a cada batimento de forma alternada (Ware, 2015) (Figura 7). 
Esta alteração está presente em 20 a 64% dos cães com derrame pericárdico (Coleman & 
Rapoport, 2016) e é causada pelo movimento excessivo do coração no saco pericárdico com 












Figura 7 - Eletrocardiografia de um cão com derrame pericárdico (derivação II, velocidade 25mm/seg). 
Observa-se a alternância elétrica, caracterizada pela variação na amplitude da onda R do complexo QRS 




A infiltração miocárdica pode causar áreas de necrose nas fibras miocárdicas próximas à 
neoplasia, causando uma condutibilidade diminuída. Sabe-se que os miócitos adjacentes à área 
tumoral, mesmo histologicamente normais, apresentam alterações na condução elétrica 
(Cavalcanti et al., 2006).  
A célula miocárdica, quando lesionada ou aumentada de tamanho, pode apresentar 
modificações no potencial de membrana em repouso, chamada de automaticidade 
anormalmente alterada (Cavalcanti et al., 2006).  Os miócitos, com automaticidade 
anormalmente alterada, têm despolarizações espontâneas, que podem revelar-se em complexos 
prematuros ou taquicardias, dependendo da frequência das despolarizações (Cavalcanti et al., 
2006). O mecanismo de reentrada pode ocorrer quando um estímulo elétrico atinge uma área 
cardíaca com condução elétrica atrasada, provocando uma nova excitação miocárdica fora do 
período refratário. O mecanismo de reentrada pode ocorrer na região de transição entre o tecido 
tumoral e o miocárdio normal, e também pode ser responsável pelo desenvolvimento de 
alterações rítmicas (Cavalcanti et al., 2006). 
No estudo de Aupperle e al (2007) foram diagnosticadas arritmias ventriculares em dois cães 
que apresentavam metástases cardíacas, secundariamente a um HSA abdominal e um 
adenocarcinoma pulmonar. Também está descrito um quemodectoma cardíaco associado a FA, 
que é caracterizada por contrações atriais desorganizadas que comprometem o débito cardíaco 
(Cavalcanti et al., 2006). 
Vários graus de bloqueio AV e bradicardia sintomática podem resultar da infiltração neoplásica 
do sistema de condução (Ware, 2011). Bloqueio AV de terceiro grau ou completo é uma 
manifestação clínica pouco frequente dos tumores cardíacos (Stern et al., 2012). Contudo, já foi 
descrito na literatura a associação entre linfoma cardíaco e bloqueio AV completo, sendo que a 
falha da condução foi atribuída à infiltração do tumor, enfarte ou necrose do tecido de condução 
juncional AV (Stern et al., 2012). Também está descrito um leiomioma cardíaco associado ao 
bloqueio AV de terceiro grau num labrador retriever de 1 ano de idade que apresentava 
episódios de síncope devido a bradicardia grave (Gallay et al., 2011). Neste caso, a localização 
da massa na região do nódulo AV e do feixe comum de His sugere que a neoplasia pode ser a 
causa da interrupção da condução elétrica entre os átrios e os ventrículos (Gallay et al., 2011). 
De referir que as contrações ventriculares prematuras são um achado eletrocardiográfico pouco 
frequente e pouco específico, mas são comuns durante ou após a realização de uma 







A ecocardiografia é o meio de diagnóstico mais utilizado para a identificação de tumores 
cardíacos em cães (Kisseberth, 2013). Na presença de uma massa cardíaca, a ecocardiografia 
geralmente permite a recolha de informação sobre a sua localização, extensão, forma, tamanho, 
mobilidade e local de inserção (Ederhy et al., 2014). Para além disso, alterações secundárias no 
tamanho das câmaras cardíacas, espessura da parede e movimento das válvulas podem ser 
analisadas. O doppler pode definir anormalidade do fluxo sanguíneo (Ware, 2011). 
A ecocardiografia é o melhor método para a deteção de derrame pericárdico em cães, sendo 
possível detetá-lo a partir de 20 ml de líquido dentro do pericárdico (Gugjoo et al., 2013). Na 
ecocardiografia bidimensional, o derrame pericárdico surge tipicamente como um espaço 
anecogénico ou hipoecogénico entre a superfície do epicárdio e o pericárdico parietal (Coleman 
& Rapoport, 2016). O tamponamento cardíaco visualiza-se pelo colapso da parede livre do AD 
e em situações mais graves do VD durante a diástole (Shaw & Rush, 2007a). 
Segundo Boon (2011), a deteção de massas cardíacas com ecocardiografia tem uma 
sensibilidade entre 16,7 e 80%, esta variação depende das competências do operador e da 
presença de derrame pericárdico. 
Num estudo recente de 107 cães com derrame pericárdico, a sensibilidade e a especificidade da 
ecocardiografia, realizada por um cardiologista Veterinário especializado ou um residente em 
cardiologia sob supervisão, para detetar massas cardíacas foram bastante altas, 82 e 100% 
respetivamente (Macdonald, Cagney & Magne, 2009). Os exames ecocardiográficos repetidos 
aumentaram a sensibilidade para a deteção de massas cardíacas de 80 a 88%. Ainda neste 
estudo, obtiveram valores iguais a 82% de sensibilidade e 99% de especificidade para a deteção 
de uma massa no AD e 74 e 98%, respetivamente, para identificar massas na base do coração. 
A maioria das massas cardíacas que não foram detetadas no estudo de Macdonald e al (2009) 
apresentavam pequenas quantidades de derrame pericárdico. 
Sempre que a situação clínica do animal permitir, a ecocardiografia deve ser realizada antes da 
pericardiocentese, se esta for necessária, uma vez que a ausência de líquido pericárdico dificulta 
a visualização e a localização das massas cardíacas pela interferência do campo pulmonar 
(Tobias, 2005). A ausência de uma massa ao estudo ecocardiográfico não exclui a sua presença, 
especialmente na ausência de derrame pericárdico (Boon, 2011). 
Na presença de derrame pericárdico, a pericardiocentese terapêutica e diagnóstica é 
recomendada durante o exame ecocardiográfico (Kudning & Monnet, 2012). Há ainda a 
particularidade de ser possível fazer uma punção aspirativa por agulha fina (PAAF) ecoguiada 





Embora a ecocardiografia não permita identificar o tipo histológico da neoplasia, a localização 
e a aparência da massa tendem a ser altamente sugestivos quanto à origem da neoplasia (Boon, 
2011; Treggiari et al., 2015). Contudo, o estudo de Rajagopalan, Jesty, Craig & Gompf (2013) 
evidenciou que, embora a descrição ecocardiográfica da localização da massa concordou com 
a descrição patológica em 86% dos casos, o diagnóstico provável do tipo histológico só 
coincidiu com 65% dos casos relativamente ao diagnóstico definitivo. Ainda neste estudo, o 
diagnóstico provável das massas no AD serem HSAs, foi apenas correto em 50% dos casos. 
Enquanto, que a suspeita de uma massa na base do coração corresponder a um quemodectoma, 
tumor ectópico da tiroide ou linfoma foi confirmada em 78% dos casos.  
Na figura 8 estão descritos alguns exemplos de massas cardíacas identificadas por 
ecocardiografia, segundo Rajagopalan et al (2013). 
Os HSAs e os quemodectomas são muito mais fáceis de identificar por ecocardiografia do que 
neoplasias mais difusas como o mesotelioma e o linfoma. Os exames ecocardiográficos em série 
por vezes são necessários até que as massas sejam suficientemente grandes para serem 
visualizadas (Boon, 2011). 
De referir, que a ecografia abdominal é recomendada quando suspeitamos de um tumor 
cardíaco, para avaliar lesões primárias ou metastáticas no abdómen (Kudning & Monnet, 2012). 
 
11.5.1 HSA 
Os HSAs localizam-se geralmente no AD e surgem com limites bem definidos (Coleman & 
Rapoport, 2016). O HSA primário ou metastático aparece como uma massa heterogénea com 
pequenas cavidades hipoecogénicas (Boon, 2011). 
Inicialmente, o eixo longo paraesternal direito é a melhor vista para procurar um HSA no AD. 
A partir desta vista, a sonda deve ser movida lateralmente e ligeiramente no sentido anti-horário 
para obter uma vista fora do eixo, onde o apêndice atrial direito, o AD, parte da válvula 
tricúspide e ambas as veias cavas são visualizadas no mesmo plano. A sonda também deve ser 
ligeiramente inclinada dorsal e cranialmente para visualizar a textura típica manchada do HSA 
e o seu grau de infiltração do miocárdio atrial e, em alguns casos, ventricular (Bussadori, 2016). 
Estes tumores também podem ser pequenos e invasivos e a utilização de um eixo paraesternal 
esquerdo pode ser útil para fornecer planos alternativos de imagem, especialmente do AD 
(Coleman & Rapoport, 2016). 
A identificação deste tipo de neoplasia cardíaca requer um exame ecocardiográfico 
bidimensional cuidadoso. O reconhecimento preciso da extensão da infiltração do miocárdio é 




Segundo Boon (2011), a deteção ecocardiográfica do HSA no cão tem uma sensibilidade 
relatada de 48 a 69%. Um recente estudo demonstrou que apenas 48% dos HSAs do AD 
apresentavam uma massa evidente na ecocardiografia (Coleman & Rapoport, 2016). 
 
11.5.2 Tumores da base do coração - Quemodectoma 
Os tumores da base do coração estão geralmente associados à aorta ascendente (Coleman & 
Rapoport, 2016) e são geralmente homogéneos sem áreas hipoecogénicas (Boon, 2011). Podem 
surgir como massas pequenas, geralmente de forma oval ou circular, bem definidas e 
localizadas, ou como grandes massas na base do coração com limites irregulares e invasão 
difusa dos átrios, ventrículos e grandes vasos adjacentes (Coleman & Rapoport, 2016). 
As vistas do eixo longo permitem visualizar os tumores na base do coração em torno da aorta 
(Boon, 2011). A extensão da massa em direção ao AE pode ser estudada a partir do eixo longo 
paraesternal direito, dos eixos curtos, bem como da vista do eixo longo paraesternal cranial 
esquerdo da aorta ascendente. A vist apical esquerda das 4 câmaras permite avaliar a invasão 
do AE, bem como a compressão das veias pulmonares. As visualizações do eixo curto 
paraesternal direito e esquerdo são as melhores vistas para avaliar os contornos posteriores e as 
dimensões das massas (Bussadori, 2016). 
O valor preditivo positivo (proporção de doentes com resultados positivos no exame que têm a 
doença) e o valor preditivo negativo (proporção de doentes com resultados de teste negativos 
que estão corretamente diagnosticados) relatados na ecocardiografia para deteção de tumores 
da base do coração são de 89 e 93%, respetivamente (Coleman & Rapoport, 2016). 
 
11.5.3 Tumores ectópicos da tiroide 
A ecocardiografia pode ser útil para avaliar tumores ectópicos da tiroide localizados na base do 
coração. Estes geralmente estão localizados na mesma posição que os quemodectomas e numa 
fase inicial, estes dois tipos de tumores compartilham as mesmas características 
ecocardiográficas e não podem ser diferenciados (Bussadori, 2016) (Tabela 10). No entanto, o 
padrão de crescimento dos tumores ectópicos da tiroide difere do dos quemodectomas. 
Enquanto os primeiros tendem a invadir o mediastino dorso cranial paralelamente à aorta 
ascendente, as artérias mediastinais cranianas e a veia cava craniana, os segundos invadem a 
artéria pulmonar principal e a bifurcação pulmonar (Bussadori, 2016).  
 
11.5.4 Linfoma cardíaco 
O linfoma envolvendo o coração surge nas imagens ecocardiográficas como músculo 




Os linfomas diferem dos outros tumores da base cardíaca, na medida em que inicialmente 
tendem a estar localizados dorsalmente ao AE.   
Estes podem então expandir-se dorsalmente para a carina ou ventralmente, comprimindo o AE 
e outras estruturas cardíacas. A compressão do AD e da veia cava, bem como o envolvimento 
da raiz aórtica e da artéria pulmonar principal, são raros nos linfomas (Bussadori, 2016). 
 
Tabela 10 – Características ecográficas dos tumores que podem ser identificados na base do coração em 




11.5.5 Mesotelioma cardíaco  
O diagnóstico ecocardiográfico de mesotelioma é difícil, podendo não se encontrar nenhuma 
alteração a não ser que haja lesões de massa associadas ao pericárdio (Kisseberth, 2013). A 
insensibilidade da ecocardiografia para o diagnóstico de mesotelioma como causa de derrame 
pericárdico pode ser devida à natureza difusa da lesão, à incapacidade de distinguir com certeza 
entre o espessamento pericárdico fibrinoso e as lesões da massa pericárdica ou devido à 
precocidade da doença (Stepien et al., 2000).  
Características Quemodectoma Tumor ectópico da 
tiroide 
Linfoma 
Local de origem Base do coração entre a 
raíz da aorta e a artéria 
pulmonar 
Base do coração, 
mediastino cranial 
Hilo pulmonar 
Extensão Dorsalmente invadem as 
artérias pulmonares e 
ventralmente comprimem 
o átrio 
Contornam os vasos do 
mediastino 
 









Aspeto dos Contornos Lisos Lisos Lisos 
Mobilidade Nenhuma Nenhuma Nenhuma 
Infiltração Raro Nenhuma Nenhuma 
Massa única ou múltipla Massa única Massa única Massa única ou múltipla 




Numa fase inicial, o mesotelioma não pode ser visualizado por ecocardiografia ou mesmo por 
TAC devido à falta de organização das células neoplásicas numa massa distinta e ausência de 
derrame pericárdico significativo (Bussadori, 2016). 
Um espessamento difuso da superfície afetada pode ser o único sinal ecográfico que faça 
suspeitar a presença deste tumor (Bussadori, 2016). Em estadios mais avançados, a neoplasia 
pode organizar-se em formações polipoides ou nódulos isolados no pericárdio e causar 
tamponamento cardíaco (Bussadori, 2016). 
 
11.5.6 Mixoma e mixossarcoma cardíaco 
Os mixomas surgem normalmente no AE com um carácter uniforme e bordos lisos. Os 
mixossarcomas são geralmente multilobados, com aparência heterogénea e com várias 
pequenas áreas hipoecogénicas. Apesar desta aparência heterogénea, nem sempre são fáceis de 
diferenciar dos mixomas benignos (Boon, 2011). 
 
11.5.7 Metástases 
As metástases intramurais surgem como múltiplos nódulos disseminados com textura mais 
heterogénea do que o miocárdio normal circundante. Às vezes, é possível observar a ausência 
de contração sistólica do segmento miocárdico invadido por metástases (Bussadori, 2016).  
Focos ecogénicos ligados ao pericárdio visceral podem sugerir a presença de metástases 
(Gugjoo et al., 2013).  
Figura 8 - A1 - Massa na parede do VD e VE que foi diagnosticada como HSA. A2 - A imagem 
ecocardiográfica é uma vista longitudinal paresternal direita de 4 câmaras. B1- Massa obliterante do 
AD, válvula tricúspide e VD que foi diagnosticada como condrossarcoma. B2 - A imagem 
ecocardiográfica é uma vista longitudinal paresternal direita de 4 câmaras. C1 - Massa na parede atrial 
esquerda logo acima da válvula mitral que foi diagnosticada como um tumor ectópico da tiroide. C2 - 
A imagem ecocardiográfica é uma vista longitudinal paraesternal direita com observação da obstrução 
do fluxo ventricular esquerdo. D1 - Massa no trato de saída do VD logo abaixo da válvula pulmonar 
que foi diagnosticada como tumor ectópico da tiroide. D2 - A imagem ecocardiográfica é uma vista 






12. Análise do líquido pericárdico 
A análise do líquido pericárdico obtido por pericardiocentese raramente é útil para diferenciar 
a etiologia do derrame pericárdico (Kisseberth, 2013), a não ser em casos de pericardite 
infeciosa ou de linfoma (Shaw e Rush, 2007a). Apesar de ter um baixo valor de diagnóstico, a 
análise do líquido pericárdico continua a ser utilizada na prática clínica em animais com 
derrame pericárdico (Pedro et al., 2015).  
 
12.1 Análise física e química 
Em cães, a aparência do líquido pericárdico pode ser serosanguinolenta e normalmente está 
associada aos tumores da base do coração, mesoteliomas, linfomas e carcinomas metastáticos 
(Ware, 2015) ou sanguinolenta associado ao HSA (Tobias, 2005). 
Laforcade, Freeman, Rozanski & Rush (2005) demonstram que existem parâmetros 
bioquímicos que permitem diferenciar derrame pericárdico neoplásico de não neoplásico, como 
o bicarbonato que é mais baixo em cães com neoplasia subjacente, ao contrário do lactato, 
hematócrito e ureia que são significativamente mais elevados em cães com neoplasia. Contudo, 
a sua relevância é limitada devido à sobreposição dos valores obtidos entre os dois grupos 
utilizados no estudo.  
 
12.2 Análise citológica 
O líquido contido no saco pericárdico contém células mesoteliais, macrófagos, linfócitos 
maduros (pequenos) e poucos neutrófilos não degenerados (Santos & Marcos, 2011). 
É extremamente difícil diferenciar a causa do derrame pericárdico através da avaliação 
citológica do mesmo (Stepien et al., 2000). As células mesoteliais neoplásicas podem esfoliar 
e, assim, ajudar no diagnóstico citológico. Contudo, as células mesoteliais reativas podem ser 
confundidas com células neoplásicas devido à sua aparência semelhante (Shaw, Rozanski & 
Rush, 2004). Esta diferenciação é ainda mais difícil quando estão presentes células 
inflamatórias (Santos & Marcos, 2011). Para auxiliar a diferenciar células mesoteliais de 
epiteliais neoplásicas pode-se recorrer a colorações especiais, como o azul de alcião que cora 
as células mesoteliais. A coloração PAS (Periodic Acid Schiff) também pode ser usada e cora 
as células neoplásicas com origem num adenocarcinoma, devido à acumulação de 
glicoproteínas neutras (Santos & Marcos, 2011). Para além disso, as células neoplásicas podem 
não esfoliar, induzindo falsos negativos (Stepien et al., 2000). Na maioria dos derrames 
neoplásicos não se observa células neoplásicas, pelo que os líquidos são classificados como 





 As células neoplásicas do HSA, do mesotelioma (Stepien et al., 2000) e dos tumores do corpo 
aórtico (Vicari, Brown, Holt & Brockman, 2001) raramente esfoliam para o líquido pericárdico. 
No entanto, a análise citológica do derrame pericárdico fornece um diagnóstico preciso e 
definitivo perante um caso de linfoma (Cagle et al., 2014). O estudo de MacGregor e al (2005) 
diagnosticou o linfoma cardíaco em 7 dos 12 casos por meio da análise do líquido pericárdico, 
uma vez que as amostras de tumores linfóides são geralmente associadas a uma maior 
celularidade, com maior probabilidade de esfoliação das células neoplásicas e menos 
hemorrágicas. 
O estudo de Cagle e al (2014) que avaliou a relevância em termos de diagnóstico da citologia 
em derrames pericárdicos, concluiu que o valor da análise citológica é variável, dependendo da 
etiologia subjacente, sendo que o estabelecimento de um diagnóstico é mais frequente quando 
o hematócrito do derrame é inferior a 10%. Porém, quando compararam o diagnóstico de 
neoplasia feito pelo exame citológico e o exame histopatológico, a taxa de falsos positivos foi 
de 2,6%. Para além disso, nenhum diagnóstico de neoplasia feito pela histopatologia e pela 
análise citológica coincidiram.  
 
12.3 pH 
Vários estudos em cães têm sido feitos com o objetivo de estudar a importância do pH na 
diferenciação de derrames neoplásicos ou não neoplásicos. 
O trabalho desenvolvido por Sisson, Thomas, Ruehl & Zinkl (1984) permitiu concluir que a 
análise do líquido pericárdico não distinguia, com confiança, as causas neoplásicas de não 
neoplásicas. Neste estudo, 74% de derrames neoplásicos não foram detetados com base nos 
achados citológicos e 13% foram diagnosticados como neoplasia erradamente.  
O estudo de Edwards e al (1996) concluiu que existia uma correlação forte entre os valores de 
pH igual ou superior a 7 com as doenças neoplásicas; e entre valores inferiores a 7 com doenças 
inflamatórias. Mais tarde, Fine, Tobias & Jacobs (2003) obtiveram valores semelhantes ao 
estudo anterior, contudo aferiram que o pH era pouco relevante para o diagnóstico, uma vez 
que não forem encontradas diferenças significativas. 
Um estudo mais recente relatou que o pH foi significativamente menor no líquido pericárdico 
de cães com neoplasia em comparação com cães com doença não neoplásica (Laforcade et al., 
2005). 
Vários fatores para estas discrepâncias podem ser tidos em conta, tal como a metodologia de 
análise do pH, uma vez que maior parte dos estudos utilizaram técnicas diferentes (Laforcade 
et al., 2005). Contudo, estas diferenças nos resultados levam a crer que a análise do pH não é 




13. TAC e Ressonância Magnética Cardíaca (RMC) 
A TAC é um meio de diagnóstico útil para identificar a localização anatómica dos tumores, a 
extensão da invasão da massa e de órgãos adjacentes (Kang et al., 2012). 
Quando comparada com a ecocardiografia, a TAC tem uma vantagem importante, uma vez que 
permite visualizar a região do AD sem a necessidade de derrame pericárdico que o rodeia para 
fornecer uma interface acústica (Scollan, Bottorff, Stierger-Vanegas, Nemanic & Sisson, 2015). 
Contudo, a TAC parece não ser superior à ecocardiografia na deteção de massas cardíacas em 
cães com derrames pericárdicos (Treggiari et al., 2015; Scollan et al., 2015).  
Este meio de diagnóstico tem grande utilidade na deteção de metástases pulmonares e lesões 
extra cardíacas (Scollan et al., 2015). Um estudo que comparou as radiografias torácicas com 
as imagens de TAC para diagnosticar nódulos relatou que 90% das metástases pulmonares 
identificadas na TAC não eram visíveis nas radiografias. Nesse estudo, o limite de tamanho 
para a deteção de nódulos na TAC foi aproximadamente 1-2 mm de diâmetro, em contraste com 
os 7-9 mm na radiografia torácica (Nemanic et al., 2006).  
As principais vantagens da RMC incluem um amplo campo de visão, ausência de radiação 
ionizante, uma variedade de sequências de imagens para otimizar o contraste e destacar 
estruturas específicas (Mai, Weisse & Sleeper, 2010). De facto, o estudo realizado por Ang e 
Grizzard (2007) e citado por Boddy e al (2011) permitiu comprovar que a RMC permite 
distinguir pequenas massas como trombos, tumores cardíacos primários e metástases, assim 
como averiguar o envolvimento do mediastino e pulmões.  
 Em comparação com a ecocardiografia, a RMC proporciona uma melhor compreensão da 
anatomia e das anormalias intracardíacas (Mai et al., 2010). Para além disso, em virtude da sua 
capacidade de demonstrar características do tecido, a RMC pode diferenciar massas de várias 
etiologias, em contraste com a ecocardiografia que não é confiável no diagnóstico de massas de 
diferentes etiologias (Gulati et al., 2004). 
Em Medicina Veterinária a RMC ainda não é um meio de diagnóstico muito utilizado, embora 
seja considerado o meio imagiológico de escolha para o diagnóstico dos tumores cardíacos em 
Medicina Humana (Mai et al., 2010). 
A RMC parece não ter uma utilidade diagnóstica para tumores cardíacos substancialmente 
melhor que a ecocardiografia, mas é útil para dar uma informação descritiva da extensão do 
tumor, localização anatómica específica, tipo de tumor, presença de metástases e informações 
sobre as consequências hemodinâmicas associadas (Mai et al., 2010; Boddy et al., 2011). 
Futuros estudos são necessários para elucidar o benefício destes meios de diagnóstico em casos 
de derrame pericárdio em que não é detetada nenhuma massa cardíaca ou quando os achados 




14. Marcadores cardíacos 
As troponinas são biomarcadores cardíacos que têm um potencial diagnóstico e prognóstico em 
cães (Ware, 2015). As troponinas são três proteínas distintas (I, C e T) que são expressas em 
músculo cardíaco e esquelético e são codificados por diferentes genes (Shaw et al., 2004). 
Contudo, apenas dois tipos de troponinas é que se localizam exclusivamente nos miócitos, a 
troponina I (cTnI) e a troponina T (cTnT), e a sua libertação para a corrente sanguínea ocorre 
apenas quando há isquemia ou necrose cardíaca (Chun, Kellihan, Henik & Stepien, 2010). 
Assim, estas troponinas tornaram-se úteis no diagnóstico de isquemia cardíaca e consequente 
necrose miocárdica em Medicina Humana (Shaw et al., 2004).  
A experiência Veterinária com a medição de troponinas cardíacas é mais limitada (Chun et al., 
2010), contudo a utilidade das concentrações séricas de cTnI e cTnT para diagnóstico de 
neoplasias cardíacas e para diferenciar a etiologia dos derrames pericárdicos tem sido 
investigada (Treggiari et al., 2015). Shaw e al (2004) investigaram a utilidade da medição da 
cTnI e cTnT séricas para o diagnóstico de cães com derrame pericárdico e ainda para a 
diferenciação de derrame pericárdico idiopático de derrame pericárdico associado a HSA. O 
resultado deste estudo foi que os cães com derrame pericárdico tinham concentrações de cTnI 
mais elevadas do que os cães saudáveis. Contudo, o mesmo não se verificou para os valores de 
concentração da cTnT, pois não houve diferenças significativas entre os cães com derrame 
pericárdico e os cães saudáveis. O motivo exato desta diferença é desconhecido, mas pensa-se 
que possa resultar de uma ligação estruturalmente mais forre da cTnT com a cadeia de 
tropomiosina. Neste estudo também concluíram que cães com HSA tinham concentrações de 
cTnI mais elevadas que cães com derrame pericárdico idiopático, uma vez que os tumores 
cardíacos malignos estão associados à necrose miocárdica. As mesmas conclusões foram 
relatadas noutro estudo (Kisseberth, 2013). Segundo Chun e al (2010) a concentração 
plasmática de cTnI pode ser utlizada para identificar o envolvimento cardíaco em cães com 
HSA e para identificar HSA cardíaco em cães com derrame pericárdico. Parece não haver 
correlação entre o tamanho da massa em cães com HSA cardíaco e as concentrações séricas de 
cTnI e cTnT (Shaw et al., 2004). 
Em contrapartida, o estudo de Linde e al (2006) demonstrou que a cTnI aumentava 
significativamente tanto no plasma como no derrame pericárdico de cães, todavia não ajudava 
a diferenciar as etiologias do derrame pericárdico. Estes autores afirmaram que a cTnI elevada 
é de fato um marcador de lesão do miocárdio, mas possivelmente não pode ser considerado 






15. Outros meios de diagnóstico 
15.1 PAAF 
Sempre que a localização anatómica das massas cardíacas permitirem, estas podem ser 
aspiradas através da técnica de PAAF ecoguiada. Contudo não é um procedimento rotineiro, 
principalmente devido ao risco potencial de arritmias e hemorragias (Treggiari et al., 2015). No 
entanto, a avaliação citológica através da PAAF parece ser prática, segura e pode fornecer um 
diagnóstico definitivo (Treggiari et al., 2015; Pedro et al., 2015). 
O estudo de Pedro e al (2015) descreveu 6 casos clínicos em que foi possível emitir um 
diagnóstico citológico das massas cardíacas através da PAAF ecoguiada. Contudo, a 
confirmação histopatológica só foi realizada em apenas um caso, o qual estava de acordo com 
o diagnóstico feito através da citologia. Os autores afirmam que é um procedimento viável, bem 
tolerado e com baixa ocorrência de complicações hemodinamicamente significativas. Apesar, 
de não ter havido um controlo de perfil de coagulação antes da realização da PAAF, os autores 
recomendam. Neste estudo, os indivíduos tiveram monitorização contínua através do ECG e da 
pressão arterial. 
Por outro lado, Vicari e al (2001) declaram que a avaliação citológica por PAAF não é útil para 
o diagnóstico devido à fraca esfoliação da maioria das massas cardíacas. 
 
15.2 Biópsia 
Também se pode recorrer, em animais selecionados, ao exame histopatológico após uma biópsia 
cardíaca (Pedro et al., 2015). A biópsia dos tumores cardíacos é realizada através da técnica 
incisional durante uma toracotomia ou toracoscopia. A toracoscopia utiliza uma técnica 
minimamente invasiva com várias vantagens em relação a uma técnica aberta, incluindo 
melhorias na visualização, diminuição da dor pós-operatória e menores complicações (Kudning 
& Monnet, 2012). A toracoscopia já foi usada como uma maneira minimamente invasiva de 
examinar a cavidade torácica e obter material para biópsia (Jackson, Richter & Launer, 1999). 
Está relatado um caso de HSA primário do VE diagnosticado por biópsia endomiocárdica num 
cão (Keene et al., 1990). 
 
15.3 Imunohistoquímica (IHQ) 
A IHQ é uma técnica que deteta antigénios em tecidos, explorando o princípio da ligação 
específica entre anticorpos e antigénios em tecidos biológicos. Esta técnica é bastante utilizada 
para o diagnóstico de células tumorais e por vezes representa uma ferramenta essencial para 





Estão relatados vários estudos de tumores cardíacos que utilizaram a IHQ para auxiliar o 
diagnóstico e obter um diagnóstico definitivo (Foale et al., 2003; Nowak et al., 2007; Kim et 
al., 2011; Flores et al., 2012). 
Embora o exame histológico seja o padrão atual para diferenciar pericardite idiopática e 
mesotelioma, por vezes nem sempre são corretamente diferenciados com esta técnica e a IHQ 
pode ajudar a descriminar melhor estas duas doenças (Macdonald et al., 2009).  
Para além disso, quando se diagnostica histologicamente um mesotelioma de forma epitelial 
deve ser descartado o adenocarcinoma metastático. Esta diferenciação baseia-se na verificação 
da presença de um adenocarcinoma primário na necropsia e a utilização da marcação IHQ 
(Vural, Ozyildiz & Ozsoy, 2007). Os marcadores que podem ser usados na técnica de IHQ para 
diferenciar mesoteliomas de outras neoplasias incluem citoqueratina, vimentina, antigénio 
carcinoembrionário (ACE), calretinina e antigénio do glóbulo de gordura de leite (Vural et al., 
2007). Tanto as células mesoteliais como as células do adenocarcinoma coram para a 
citoqueratina, portanto nesta situação tem que se usar outras técnicas para diferenciar estes dois 
tipos de neoplasia (Schonning et al., 1992). Os mesoteliomas podem ser marcados com 
anticorpos dirigidos contra citoqueratina e a vimentina e são negativos para ACE (Mcdonough 
et al., 1992; Vural et al., 2007). Os adenocarcinomas são geralmente positivos para citoqueratina 
e ACE e negativos para vimentina (Vural et al., 2007). 
Contudo, pode haver possíveis variações nos resultados obtidos em diferentes estudos uma vez 
que podem existir disponibilidades diferentes de antigénios no tumor testado, que por sua vez 
poderá ser influenciado pelo grau de diferenciação tumoral e sobre o método de fixação tissular 
















16. Diagnósticos Diferenciais  
Nem todas as massas detetadas têm necessariamente origem neoplásica. Algumas hemorragias 
intrapericárdicas graves, rutura do AE, derrame hemorrágico idiopático ou danos durante a 
pericardiocentese podem resultar na formação de um trombo intrapericárdico, sendo visível a 
sua flutuação no saco pericárdico ou a sua adesão ao epicárdio (Boon, 2011). A estase do fluxo 
auricular sanguíneo também predispõe para a formação de trombos (Boon, 2011). 
Diferenciar estas estruturas de uma massa de origem neoplásica através da ecocardiografia 
simples pode ser um desafio e geralmente não conseguem ser diferenciados (Boon, 2011). 
Normalmente, os trombos têm um centro menos ecogénico do que a periferia (Bussadori, 2016) 
e o seu formato está em conformidade com a forma do coração, adaptando uma forma 
arredondada a oval (Boon, 2011). 
A ecocardiografia com perfusão de contraste ajuda na diferenciação entre trombos e tumores 
(Bussadori, 2016). Contudo, poucos estudos avaliaram a precisão da ecocardiografia usando 
agentes de contraste (Mansencal et al., 2009). Esta diferenciação é importante para fornecer 
informações sobre o diagnóstico, prognóstico e orientar os clínicos para as decisões terapêuticas 
(Kirkpatrick et al., 2004). 
Os diferentes padrões ecocardiográficos podem ser explicados pelas características de cada 
massa (Mansencal et al., 2009). A maioria dos tumores malignos tem neovascularização 
anormal, com suprimento sanguíneo elevado, o que explica por que esses tumores captam tão 
bem o contraste (Bussadori, 2016). Os mixomas têm perfusão sanguínea parcial com 
quantidades fracas de contraste captado (Mansencal et al., 2009). Os trombos normalmente são 
avasculares e não captam contraste (Bussadori, 2016; Mansencal et al., 2009). 
A diferenciação entre os tumores e os trombos também pode ser feita através de RM (Mansencal 
et al., 2009). 
Também os quistos intrapericárdicos, que resultam do desenvolvimento embriológico anormal 
do pericárdio, podem ser por vezes confundidos com HSAs (Coleman & Rapoport, 2016). Os 
quistos são raros e podem ser diagnosticados pela ecocardiografia (Ware, 2011). Estes surgem 
como uma estrutura hipoecogénica ou anecogénica arredondada, com uma cápsula bem definida 
que a separa das outras estruturas cardíacas (Bussadori, 2016). 
O tecido adiposo fibrótico na raiz da aorta também pode ser interpretado erradamente como um 









A pericardiocentese é o tratamento de eleição numa urgência para a estabilização inicial de cães 
com derrame pericárdico e tamponamento cardíaco, pois permite um alívio imediato da 
compressão cardíaca por redução da pressão intrapericárdica, melhora o enchimento cardíaco e 
diminui os sinais clínicos associados (Tobias, 2005). As complicações potenciais mais graves 
incluem contrações ventriculares prematuras, lacerações das artérias coronárias, laceração ou 
perfuração do miocárdio e morte súbita (Shaw & Rush, 2007b; Coleman & Rapoport, 2016). A 
monitorização com ECG deve ser realizado enquanto a pericardiocentese estiver a ser realizada. 
O contato com o coração pode induzir ectopia ventricular e ser necessário retirar o cateter e/ou 
recorrer a terapia antiarrítmica (Gidlewski & Petrie, 2003). Contudo, quando realizada 
corretamente, a pericardiocentese é um procedimento seguro e relativamente fácil para resolver 
o tamponamento cardíaco (Gidlewski & Petrie, 2003).  
Nalgumas situações este procedimento é eficaz a curto prazo, sendo necessário recorrer a outras 
alternativas terapêuticas, como é o caso do HSA, no qual o derrame pericárdico é geralmente 
recidivante (Tobias, 2005). 
 
17.2 Cirurgia 
Quando o derrame pericárdico não fica resolvido após uma ou mais pericardiocenteses 
terapêuticas, o tratamento cirúrgico torna-se uma opção (Shaw & Rush, 2007a).  
A ressecção cirúrgica pode ser indicada para alguns tumores cardíacos primários, especialmente 
aqueles do apêndice atrial direito (Kisseberth, 2013). Relativamente aos tumores da base do 
coração raramente é possível realizar uma resseção cirúrgica uma vez que estes são altamente 
vascularizados, localizados perto de grandes vasos sanguíneos e geralmente extensos no 
momento do diagnóstico (Coleman & Rapoport, 2016). Contudo, quando as massas são 
pequenas e bem definidas podem ser completamente extirpadas (Ware, 2015). Na literatura 
Veterinária está descrito a remoção cirúrgica de um quemodectoma de um cão, com resolução 
dos sintomas clínicos associados (Domenech, Romito, Auriemma & Zini, 2013). 
A remoção cirúrgica de uma massa atrial é considerada possível em um número limitado de 
casos (Brisson & Holmberg, 2001). A viabilidade da ressecção de um HSA no AD depende de 
vários fatores, incluindo o tamanho reduzido, localização do tumor no apêndice atrial ou parede 
livre atrial direita, sem envolvimento das válvulas cardíacas, vasos coronários e/ou trato de 
saída do AD e a resseção deve permitir a reconstrução primária caso seja necessário (Mullin et 




Todavia, a ressecção cirúrgica em cães com HSA não interfere com a evolução sistémica do 
tumor e deve ser considerada um procedimento paliativo devido à alta probabilidade da doença 
metastática (Kisseberth, 2013).  
Há uma série de casos que relatam uma cirurgia bem sucedida em doentes submetidos à 
remoção do HSA cardíaco através de métodos variáveis, embora a morbidade e a mortalidade 
sejam altas (Treggiari et al., 2015; Mullin et al., 2014). 
A ressecção toracoscópica do AD é uma técnica viável em cães (Figura 9). No estudo de Ployart, 
Libermann, Doran, Bomassi & Monnet (2013) as massas do apêndice atrial direito foram 
removidas com sucesso em 7 cães por meio de suturas mecânicas. Um cão com uma massa 
localizada na base do apêndice atrial morreu durante a cirurgia devido ao desenvolvimento de 
uma hemorragia. Neste doente, os agrafos não conseguiram selar eficazmente as paredes do AD 
provavelmente devido à espessura do tecido ou à quantidade de tensão presente na base do 
apêndice atrial. Para além disso, o tecido invadido por um tumor fica mais friável e o tecido 
atrial direito já é por si só muito friável. Portanto, as massas próximas à base do apêndice atrial 
direito podem não ser passíveis de ressecção toracoscópica (Ployart et al., 2013). Embora o 
encerramento de incisões atriais com uma sutura contínua simples seja efetivo, o uso de um 
instrumento mecânico é muito mais rápido e resulta em menores complicações (Wykes, Rouse 
& Orton, 1986). O miocárdio tolera bem os agrafos de aço inoxidável, havendo uma resposta 
inflamatória mínima e um encerramento forte e efetivo. Esta técnica evita traumatismos e 
hemorragias desnecessárias, que muitas vezes ocorrem durante a sutura manual, e minimiza o 
desenvolvimento de embolia gasosa (Wykes et al., 1986).  
Os achados de um estudo sugeriram que a combinação entre a remoção toracoscópica da massa 
atrial direita e o tratamento adjuvante com doxorrubicina (DOX) pode ser uma alternativa viável 
à toracotomia em cães com massas atriais direita (Crumbaker, Rooney & Case, 2010). 
A toracoscopia tem várias vantagens, como necessitar de pequenos locais de incisão, não 
requerer rebatimento de costela, ser menos invasiva e proporcionar menor dor pós-operatório. 
As possíveis complicações da ressecção torácica por toracoscopia são semelhantes às 
associadas à ressecção por toracotomia e incluem hemorragia do local de ressecção, arritmia 
cardíaca e dor (Crumbaker et al., 2010). Complicações específicas da toracoscopia incluem 
hemorragia não controlada e necessidade de recorrer à toracotomia (Crumbaker et al., 2010), 
complicações na visualização adequada do campo de visão desejado (Jackson et al., 1999) e 
dificuldades em avaliar a tensão correta que se deve aplicar para apreender qualquer órgão 






Figura 9 - Diagrama que simula a localização das cânulas nos diferentes espaços intercostais durante uma 
toracoscopia para a resseção de uma massa no AD. O uso de 3 cânulas é uma técnica frequentemente usada 
para realizar a janela pericárdica. O uso de uma quarta cânula, introduzida no 6º espaço intercostal (EIC) 
direito, foi utilizada num estudo para retrair o bordo cranial do pericárdio e proporcionar uma melhor 
exposição do AD. A escolha do procedimento é baseada na preferência do cirurgião e na quantidade de 
























Raramente é possível obter margens livres de um tumor ao realizar uma ressecção simples 
seguida de encerramento simples. Brisson e Holmberg (2001) descreveram uma técnica 
cirúrgica na qual um auto-enxerto pericárdico é usado para reconstruir o defeito atrial após a 
resseção tumoral e assim obter margens livres. Neste estudo foi realizado uma toracotomia 
exploratória através do 4º EIC e a quinta costela foi removida para melhorar a visualização da 
cavidade torácica. Foi feita a excisão de uma massa de 2x3 cm no AD e obteve-se um auto-
enxerto de 4x5 cm através de uma pericardiectomia subfrenica parcial. O enxerto foi suturado 
com polipropileno 5.0 através de uma sutura contínua. A oclusão total da entrada venosa ou a 
circulação extracorpórea é necessária para permitir a abertura do AD. Neste caso, foi feita a 
oclusão temporária da entrada venosa através da colocação de um torniquete de Rumel nas veias 
cavas cranial e caudal e veia ázigo. O tempo de oclusão do fluxo foi de 2 minutos. Esta é uma 
técnica bem tolerada em cães com corações normais, onde a duração de até 8 minutos não causa 




Um HSA atrial direito num cão de 6 anos também foi removido através do procedimento 
cirúrgico mencionado anteriormente (Verbeke et al., 2012). 
Se a excisão cirúrgica do tumor cardíaco não é possível ou indicada, por exemplo devido à 
localização do tumor ou presença de metástases, a pericardiectomia paliativa pode ser realizada 
para aliviar o tamponamento cardíaco e parece aumentar a qualidade de vida e prolongar o 
tempo de sobrevivência (Verbeke et al., 2012). 
A remoção de todo ou parte do pericárdio tem como objetivo diminuir a sua área superficial 
produtora de líquido e aumentar a área de superfície de absorção através do escoamento do 
líquido para a cavidade pleural (Coleman & Rapoport, 2016). 
A pericardiectomia pode ser realizada através de uma abordagem cirúrgica por esternotomia 
mediana ou toracotomia lateral (Shaw & Rush, 2007a). Se há suspeita de HSA do AD deve 
optar-se por uma toracotomia intercostal direita ao nível do 5º EIC ou esternotomia medial. 
Quanto aos quemodectomas deve escolher-se o lado da toracotomia intercostal de acordo com 
a sua localização, que pode ser direita ou esquerda (Fossum, 2007).  
A técnica mais comum é a pericardiectomia subfrênica (subtotal), na qual o pericárdio é 
removido apenas ventralmente aos nervos frênicos bilateralmente (Coleman & Rapoport, 
2016). Também se pode usar a pericardiectomia total, mas esta técnica cirúrgica não oferece, 
na maioria dos casos, qualquer vantagem em relação à pericardiectomia subtotal (Fossum, 
2007). A pericardiectomia total é tecnicamente mais difícil de realizar e requer uma 
esternotomia mediana para exposição adequada. Esta abordagem cirúrgica está associada a um 
maior desconforto pós-operatório e deve ser evitada, se possível (Kerstetter, Krahwinkel, Millis 
& Hahn,1997). 
Alternativamente, técnicas toracoscópicas, embora tecnicamente desafiadoras, podem ser 
utilizadas (Treggiari et al., 2015). No estudo realizado por Jackson e al (1999), conseguiram a 
resolução do tamponamento cardíaco através desta técnica. Apenas 3 dos 13 cães apresentaram 
complicações durante o procedimento, incluindo secção do nervo frênico, laceração pulmonar 
iatrogénica e hemorragia moderada intra-operatório. Os autores referem que estas complicações 
são evitáveis com melhoramentos da técnica e maior experiência do operador. 
A toracoscopia tem a vantagem de ser menos invasiva, mas uma abordagem mais agressiva 
permite o exame direto e identificar possíveis massas previamente não detetadas, para além de 
necessitar menos equipamento (Coleman & Rapoport, 2016). 
Também já foi descrito o uso de pericardiotomia com balão percutâneo para a resolução de 
derrame pericárdico recorrente (Cobb, Boswood, Griffin & McEvoy, 1996; Sidley, Atkins, 
Keene & DeFrancesco, 2002). A técnica envolve a inserção percutânea de um guia metálico e 




Figura 10 - Procedimento de pericardiotomia com balão percutâneo. O cateter é inserido 
percutaneamente no saco pericárdico (A), com um fio guia, o cateter é substituído por um cateter 
introdutor de bainha (B), o cateter de dilatação de balão é inserido no saco pericárdico através da bainha 
(C), o cateter introdutor da bainha é removido do saco pericárdico e o cateter de dilatação do balão é 
posicionado através do pericárdio parietal e insuflado (D) (adaptado de Cobb et al., 1996).   
 
O balão é posicionado através de condução fluoroscópica até ao pericárdio parietal e depois é 
insuflado com o objetivo de rasgar uma janela no pericárdio (Cobb et al., 1996) (Figura 10).   
Uma desvantagem desta técnica é a possível recorrência do derrame pericárdico devido ao 
encerramento prematuro da janela pericárdica criada durante a pericardiotomia e a recidiva dos 













No estudo de Kerstetter e al (1997), a complicação imediata mais comum (8/22) depois da 
pericardiectomia foi o derrame pleural.  Algo que se pode explicar pelo tempo de adaptação 
necessário da pleura para absorver o líquido extra. Contudo, o derrame pleural foi auto-limitante 
em todos os cães e resolvido no quinto dia após a cirurgia.  
Outra complicação associada a este procedimento cirúrgico é o facto de poder facilitar a 
disseminação metastática na cavidade torácica. No entanto, isso não parece afetar o tempo de 
sobrevivência em casos de HSA ou mesotelioma (Ware, 2015). 
O tratamento pós-operatório de pacientes cirúrgicos com tumores cardíacos é igual a qualquer 
outra toracotomia ou procedimento toracoscópico. A toracotomia e toracoscopia têm efeitos 
adversos na troca gasosa, devido à cirurgia de tórax aberto que induz ventilação restrita e devido 
à própria anestesia. A monitorização cardiopulmonar após a cirurgia é importante para evitar 
hipoxia pós-cirúrgica. O ECG deve ser usado para monitorização de arritmias pós-operatórias 
e a analgesia é muito importante uma vez que a presença de dor pode exacerbar as alterações 
respiratórias (Kudning & Monnet, 2012). As complicações pós-operatórias imediatas após 
toracotomia ou toracoscopia incluem dor, hipoventilação, hipoxia, hipotermia, hipotensão, 
hemorragia, pneumotórax e problemas relacionados com a incisão. As complicações a longo 





Na maioria dos tumores cardíacos, o tratamento de eleição é a cirurgia, contudo quando esta 
não é uma opção viável, deve-se ponderar recorrer a outros meios de tratamento, nomeadamente 
a quimioterapia. Contudo, nem todos os tumores são sensíveis à quimioterapia, nomeadamente 
os quemodectomas (White & Lascelles, 2003). 
Relativamente ao HSA, já foram testados vários protocolos de quimioterapia adjuvante com 
resultados variáveis (Crumbaker et al., 2010). As opções de quimioterapia incluem DOX 
sozinha, combinação entre DOX e ciclofosfamida e combinação dos dois fármacos 
anteriormente mencionados mais a vincristina (Treggiari et al., 2015; Weisse et al., 2005). Os 
protocolos baseados na DOX têm eficácia moderada, mas os protocolos que não incluem este 
fármaco têm eficácia limitada em cães com HSA (Crumbaker et al., 2010). A DOX deve ser 
considerada no tratamento do HSA cardíaco pois parece ser efetiva e em combinação com a 
cirurgia aumenta o tempo médio de sobrevivência dos doentes (Ghaffari et al., 2014). 
No estudo de Mullin e al (2014) os cães com HSA cardíacos foram submetidos apenas a 
quimioterapia com DOX (1 mg/kg para cães <10 kg e 30 mg/m2 para cães com ≥ 10 kg) 
administrada cada 2-3 semanas por infusão intravenosa, com um mínimo 5 sessões realizadas.  
Neste estudo, o benefício clínico, a sobrevivência dos animais sem progressão da doença e o 
tempo médio de sobrevivência mais elevado sugeriram que a DOX tem uma atividade efetiva 
para o tratamento do HSA cardíaco canino.  Contudo, a combinação entre a cirurgia e a 
quimioterapia é um tratamento mais completo, com maiores tempos de sobrevivência 
(Yamamoto et al., 2013). 
O linfoma é o único tumor cardíaco em que o tratamento de eleição é a quimioterapia. O linfoma 
responde muito bem à quimioterapia (Kim et al., 2013) e o linfoma B está associado a uma 
remissão mais alta e tempos de sobrevivência mais elevados (Sims et al., 2003). Já foram 
testados muitos fármacos com sucesso para tratar o linfoma. O protocolo mais usado no linfoma 
canino resulta da combinação entre a ciclofosfamida, DOX, vincristina e prednisolona 
denominado protocolo CHOP (Vail, Pinkerton & Young, 2013) (Tabela 11). A este protocolo 
pode ser adicionado uma dose inicial de L-asperginase (L-CHOP) e alguns autores defendem 
que esta combinação resulta numa resposta inicial elevada e numa primeira remissão mais longa 
(Vail, Pinkerton & Young, 2013). Outros fármacos, como a mitoxantrona, a lomustina, 
clorambucil, vimblastina e cisplatina, também podem ser efetivos para o tratamento do linfoma 







Tabela 11 – Protocolo CHOP usado para o tratamento do linfoma cardíaco canino (adaptado de Vail et 
al., 2013) 
 
Ainda não existe um tratamento efetivo para o mesotelioma pericárdico, mas em Medicina 
Humana a administração de cisplatina intracavitária é usada por vezes para diminuir a 
progressão da doença (White & Lascelles, 2003). 
No estudo de Closa e al (1999), o tratamento de um cão diagnosticado com mesotelioma 
pericárdico consistiu na administração de cisplatina intracavitária 48 horas depois da 
pericardiectomia, juntamente com DOX intravenosa. O cão teve um tempo de sobrevivência de 
820 dias, sugerindo que a cisplatina intratoráxica em associação com a DOX pode ter um efeito 
benéfico no tratamento da doença. Contudo, são necessários mais estudos para avaliar a eficácia 
deste tratamento (Closa et al., 1999). Para além disso, em casos de disseminação do 
mesotelioma para o espaço pleural, o tratamento com cisplatina intracavitária tem-se mostrado 
útil na resolução de derrame pleural em cães com mesotelioma pleural (Tobias, 2005). 
De referir, que a quimioterapia pode ter efeitos adversos ligeiros a mais graves. Embora, a DOX 
seja um dos fármacos antineoplásicos mais usados, esta é cardiotóxica dependendo da dose 
usada (Banco, Grieco, Servida & Giudice, 2011). As reações agudas ocorrem durante ou logo 
após a sessão de quimioterapia, sendo caracterizadas essencialmente por arritmias cardíacas. A 
toxicidade crónica está relacionada com o desenvolvimento de cardiomiopatia dilatada (Ware, 
2015) e está associada a uma dose superior a 240 mg/𝑚2 (Mauldin et al., 1992). Contudo, a 
maioria dos protocolos limita intensivamente a dose cumulativa de DOX para 120 a 150 mg/𝑚2 
(4 a 5 doses), a fim de diminuir a toxicidade potencial na população em geral e em certas raças 
em risco, como o boxer e doberman pinscher (Banco et al., 2011). 
Os efeitos nefrotóxicos da cisplatina foram bem documentados, embora a via intracavitária seja 
menos nefrotóxica. A hiperdiurese preventiva demonstrou proteger contra danos renais na 
maioria dos casos no estudo de Closa e al (1999).  
A quimioterapia também pode induzir efeitos adversos menos graves como vómitos, diarreia, 
anorexia e neutropénia (Mullin et al., 2014). 
              Protocolo CHOP Semanas 
 1 2 3 4 6 7 8 9 11 12 13 14 16 17 18 19 
Vincristina 
(0,7 mg/𝐦𝟐  ) 
x  x  x  x  x  x  x  x  
Ciclofosfamida 
(250 mg/𝐦𝟐) 
 x    x    x    x   
DOX 
(30mg/𝐦𝟐) 
   x    x    x    x 
Prednisolona 2 mg/Kg PO q24h durante 7 dias, 1,5 mg/Kg PO q24hnos 7 dias 
seguintes, seguido de 1mg/Kg Po q24h por 7 dias, e por fim, 0,5 




17.4 Outros métodos de tratamento  
A radioterapia é uma opção de tratamento interessante para tratar massas da base do coração 
que não são facilmente acessíveis cirurgicamente, mas são necessários mais estudos para 
confirmar a eficácia desta técnica (Treggiari et al., 2015). Existe apenas um único estudo que 
descreveu o uso da radioterapia num cão com quemodectoma na base do coração (Rancilio, 
Higuchi, Gagnon & McNiel, 2012). Neste estudo, após a realização de 25 meses de radioterapia 
realizou-se um TAC de seguimento e constatou-se que houve redução de 50% do volume 
tumoral. A progressão da doença causando derrame pericárdico e pleural e síncopes ocorreu 32 
meses após a radioterapia, e foi tratado com pericardiectomia e radioterapia adicional. O cão 
ainda estava vivo e apresentava-se em bom estado geral 42 meses após o início do tratamento 
com radiação. 
Estudos tentam avaliar a eficácia da combinação da quimioterapia e da imunoterapia para 
aumentar o tempo de sobrevivência de animais com HSA. O estudo realizado por U’Ren, Biller, 
Elmslie, Thamm & Dow (2007) refere que a administração de uma vacina alogénica criada a 
partir de um lisado tumoral com proteínas próprias que irão funcionar como antigénio é segura 
em canídeos com HSA e que pode estimular uma resposta humoral em cães que são tratados 






















O prognóstico dos tumores cardíacos é reservado a desfavorável (Costa, 2003). Contudo, é 
importante perceber qual o tipo histológico da neoplasia, uma vez que o prognóstico varia 
amplamente com o tipo de tumor (Rajagopalan et al., 2013). 
O prognóstico dos animais com HSA cardíaco é bastante reservado, devido ao seu carácter 
invasivo e evolução rápida (Ferreira et al., 2011). Weisse e al (2005) demonstraram que a 
resseção cirúrgica do HSA no AD foi associado a uma baixa taxa de complicações. Para além 
disso, comprovaram que o uso de quimioterapia adjuvante após a cirurgia estava associada a 
tempos de sobrevivência significativamente maiores, em comparação com a cirurgia isolada. O 
protocolo usado na quimioterapia não seguia um padrão, mas a DOX foi constante. Neste estudo 
o tempo de sobrevivência foi significativamente maior nos 8 cães que receberam quimioterapia 
adjuvante (média, 164 dias) do que nos 15 cães que não receberam quimioterapia (média de 46 
dias). Noutro estudo, o tempo médio de sobrevivência em 38 cães com HSA cardíaco foi de 4 
meses (variando entre 2 dias e 8 meses) após a cirurgia, sem terapia adjuvante associada 
(Aronsohn, 1985). Um estudo em 16 cães com massa no AD e derrame pericárdico que 
receberam diferentes protocolos de quimioterapia, tendo todos DOX, evidenciou que o tempo 
de sobrevivência média foi de 139,5 dias, variando entre 2 e 302 dias (Ghaffari et al., 2014). O 
estudo de Mullin e al (2014) constatou que a trombocitopénia, que poderia ser explicada pela 
CID ou hemorragia tumoral, estava associada a tempos de sobrevivência mais curtos em 
animais com HSA cardíaco que foram sujeitados à DOX.  
Em relação aos tumores de base de coração, o prognóstico é relativamente melhor que o do 
HSA (Shaw & Rush, 2007a). O estudo retrospetivo realizado por Ehrhart e al (2002) revelou 
que os animais sujeitos a pericardiectomia subtotal tiveram um tempo de sobrevivência superior 
(730 dias), comparativamente com os animais que não foram sujeitos ao procedimento cirúrgico 
(42 dias). Estas conclusões estão de acordo com outro estudo (Vicari et al., 2001). 
O prognóstico do linfoma cardíaco pode ser favorável quando é utilizada quimioterapia 
adequada (Anai et al., 2013). O trabalho de MacGregor e al (2005) que avaliou o prognóstico 
de 12 cães com linfoma cardíaco associada a derrame pericárdico, demonstrou que o tempo de 
sobrevivência dos cinco cães que receberam quimioterapia foi maior (157 dias) 
comparativamente com os sete cães que não receberam (22 dias). Três dos 12 cães sobreviveram 
mais de 328 dias após o diagnóstico.  
Quanto ao mesotelioma, os animais diagnosticados com este tipo de tumor têm um prognóstico 
razoável (Shaw & Rush, 2007a), com um tempo de sobrevivência após o diagnóstico, com 
pericardiectomia e quimioterapia adjuvante, de cerca de 13,6 meses (aproximadamente 450 




II – Estudo de tumores cardíacos caninos 
 
1. Introdução 
A componente prática da presente dissertação consistiu na análise descritiva de sete casos 
clínicos em que se se visualizou uma massa cardíaca na ecocardiografia. Este estudo 
retrospetivo teve como objetivos caracterizar os casos clínicos e discuti-los recorrendo aos 
conceitos atrás referidos na revisão bibliográfica. 
Os dados apresentados nesta dissertação poderão contribuir para o melhor entendimento dos 
tumores cardíacos em cães, no contexto dos vários estudos desenvolvidos em Medicina 
Veterinária. 
A autora gostaria de agradecer à Dra. Margarida Marques por lhe ter autorizado a utilização dos 
casos clínicos e por lhe ter auxiliado durante a realização do presente trabalho. 
 
2. Materiais e métodos 
O estudo retrospetivo englobou uma amostra total de 7 canídeos, os quais se apresentaram à 
consulta no HEV-FMV no período compreendido entre agosto 2012 e março 2017. 
A descrição dos casos incluiu anamnese, achados ao exame físico, plano diagnóstico realizado, 
resultados dos exames complementares e terapêutica instituída quando aplicada. A informação 
relativamente a vários dados epidemiológicos como a raça, idade, sexo, mas também 
informação sobre a anamnese, resultado de exames, evolução dos casos e desfecho foram 




A síntese da análise descritiva dos 7 casos clínicos está resumida nas Tabelas 12 e 13 (página 
77) e Tabela14 (páginas 78).  
 
3.1 Caso 1 
 
O caso 1 surgiu, a 19 de abril de 2016, no HEV-FMV com anorexia, diarreia, prostração 
alternada com episódios de agitação e anúria há 2 dias. 
 
Idade 15 anos Data de nascimento 01-01-2001 
Sexo Fêmea Raça Indefinida 
Peso 28,3 kg Estado reprodutivo Esterilizada 
A cadela viveu sempre em casa sem acesso à rua, não é desparasitada, tem as vacinas em atraso e 




Ao exame físico as alterações registadas foram a diarreia com presença de muco e sangue 
quando se fez o toque-rectal, dilatação abdominal e taquipneia. Face ao exposto, decidiu-se 
fazer análises sanguíneas, radiografia ao tórax e ao abdómen e ecocardiografia.  Na radiografia 
do abdómen observou-se perda de detalhe, com avaliação difícil das serosas das vísceras 
abdominais (Figura 11). Para além disso o fígado parecia aumentado, mas os limites eram 
dificilmente discriminados. Na radiografia do tórax constatou-se aumento da silhueta cardíaca, 
derrame pleural e edema pulmonar (Figura 12). O doente depois foi internado para aguardar os 



















À ecografia abdominal observou-se presença de material fluído anecogénico, sugerindo a 
presença de um derrame peritoneal de grande volume. Foi realizada abdominocentese e o 
líquido drenado tinha um aspeto límpido e amarelado. Após a recolha do líquido procedeu-se 
ao exame ecográfico que ainda revelou a presença de algum líquido peritoneal residual, 
hepatomegália e ligeira congestão esplénica.  
Figura 11 - Radiografia latero-lateral direita do abdómen evidenciou perda de detalhe, sugerindo 
peritonite ou presença de líquido (fotografia cedida pela FMV). 
Figura 12 - Radiografia latero-lateral direita do tórax. Observou-se aumento da silhueta cardíaca, 




Na ecocardiografia observou-se derrame pericárdico e o líquido tinha ecotextura semelhante a 
sangue. Também foi visualizado uma estrutura, com dimensões de aproximadamente 2,5x3,5 
cm junto à aorta, na base do coração (Figura 13). Constatou-se ainda a presença de regurgitação 
tricúspide, compatível com hipertensão pulmonar ligeira. Dado estas alterações, o doente foi 
classificado como um C segundo o ACVIM (American College of Veterinary Internal 
Medicine). Posteriormente, foi realizado uma pericardiocentese e foi drenado cerca de 1 litro 
de líquido, o qual não foi enviado para análise. Foi registado taquicardia supraventricular e 
extrassístoles supraventriculares no ECG de monitorização do ecocardiógrafo, durante a 
drenagem. Após a realização dos exames e da conversa com os tutores do doente, estes 
decidiram proceder à eutanásia do mesmo. 
 O coração foi submetido a exame anatomopatológico (Figura 14) e as características 
microscópicas visualizadas permitiram classificar a massa como um carcinoma sólido e 















Figura 13 – Vista longitudinal direita com corte oblíquo que permite visualizar uma estrutura 

















3.2 Caso 2 
 
 
O caso 2 surgiu numa consulta no dia 16 de março de 2016, pois os donos constataram a 
presença de um nódulo no membro anterior direito. Para além disso, os donos verificaram que 
o animal estava mais prostrado há cerca de duas semanas e com apetite caprichoso.  
Ao exame físico estava tudo normal, exceto a constatação de dor à palpação abdominal cranial 
e abafamento dos sons cardíacos. 
Foi realizada uma radiografia ao abdómen, na qual se verificou uma perda de contraste e perda 
do detalhe das serosas do abdómen (Figura 15). Sugeriu-se a realização de uma ecografia 
abdominal devido à alteração anteriormente referida e às margens pouco definidas do fígado e 
baço. Na ecografia abdominal observou-se líquido abdominal livre, tipo transudado (ascite) e 
sem outras alterações dignas de registo. 
 
Idade 8 anos Data de nascimento 12-09-2009 
Sexo Fêmea Raça Labrador 
Peso 36 kg Estado reprodutivo Esterilizada 
No inverno vive em apartamento e no verão num quintal. Tem desparasitação e vacinação em dia. 
Fez OVH (ovariohisterectomia) e mastectomia parcial há 1 ano.  
Figura 14 - Exame do coração durante a necropsia e identificação da massa junto à aorta, na base 















Optou-se por realizar uma ecocardiograma que revelou a presença de derrame pericárdico com 
sinais de tamponamento cardíaco. Não foram visíveis massas no AD. O pericárdio não 
apresentava espessamento, mas ao nível da base do coração observou-se uma estrutura 
hiperecogénica tipo pólipo (Figura 16). O doente foi sedado com butorfanol (Dolorex 0,2 mg/10 
kg) e midazolam (Dormicum 0,2 mg/10kg) e foi realizada uma pericardiocentese com posterior 














Figura 15 - Radiografia latero-lateral direita do abdómen, com perda de contraste e perda do detalhe 
das serosas do abdómen (fotografia cedida pela FMV). 
Figura 16 – Vista transversal direita com corte oblíquo. Imagem ecocardiográfica revelando derrame 
pericárdico (   ) e uma estrutura hiperecogénica tipo pólipo no pericárdico na zona da base do coração 




No dia seguinte, foi realizada uma nova ecocardiografia, e observou-se 0,4 e 0,8 mm de margem 
de líquido na diástole e sístole, respetivamente, sem sinais de tamponamento cardíaco. Foi 
marcada nova ecocardiografia no dia 21 de março para avaliar a evolução da situação. Neste 
dia observaram-se novamente sinais de tamponamento cardíaco, com margem de líquido de 3 
cm. Confirmou-se a presença da estrutura aderente ao pericárdio na base do coração. Realizou-
se nova pericardiocentese, retirando-se cerca de 450 ml de líquido, e o doente ficou sem 
tamponamento cardíaco, mantendo uma margem de 9 mm de líquido residual. 
O plano terapêutico instituído consistiu na prescrição de prednisolona (Lepicortinolo® 20 mg 
¾ de comprimido SID (once a day) PO) e omeprazol 40 (1 cápsula PO SID).  
A análise do líquido de derrame permitiu concluir que deveria estar em curso uma neoplasia de 
células redondas, provavelmente linfoma. O pH do líquido era igual a 7. 
No dia 26 de março a cadela tinha intolerância ao exercício físico e apetite caprichoso. Neste 
dia foi aconselhado a realização de um protocolo de quimioterapia, o CHOP, o qual foi iniciado 
no dia 29. Foi prescrito prednisolona (Lepicortinolo® 20 3,75 de comprimido SID durante 7 
dias; seguido de 2,75 de comprimido SID durante 7 dias e de 1,75 de comprimido SID durante 
7 dias e finalmente 1 comprimido SID durante 7 dias). No dia 29 de março realizou-se 
quimioterapia com vincristina (0,7 mg/𝑚2), uma semana depois fez-se a ciclofosfamida em 
comprimidos (50 mg/𝑚2) em casa durante 4 dias. No dia 12 de abril realizou-se nova dose de 
vincristina e uma semana depois a DOX (30 mg/𝑚2 ), completando o primeiro ciclo de 
quimioterapia. Ficou combinado voltar duas semanas depois para iniciar novo ciclo, mas no dia 
28 a cadela estava muito prostrada, cansada e apresentava anorexia.  
Os donos já não estavam a conseguir administrar a medicação oral, pelo que se administrou 
metilprednisolona por via intramuscular (Solumedrol® 1,1 mg/kg). No dia 1 de maio os donos 
trouxeram a cadela para se proceder à eutanásia. 
O coração foi submetido a exame anatomopatológico (Figura 17) e o diagnóstico definitivo foi 


















3.3 Caso 3 
 
No dia 8 de março de 2017 foi consultado um animal devido a taquipneia, desconforto e suspeita 
de uma massa cardíaca por um colega de outro Centro de atendimento Médico Veterinário. 
Foi realizada uma ecocardiografia que confirmou a presença de uma massa arredondada com 
cerca de 3 cm de diâmetro com ecotextura heterogénea e localizada na transição AV direita com 
invasão do músculo cardíaco e eventualmente também com inserção do folheto parietal da 
válvula tricúspide (Figura 18). Foram observadas extrassístoles ventriculares frequentes e 
isoladas durante a ecocardiografia e períodos de taquicardia supraventricular e ventricular.  
A contractilidade, o diâmetro das câmaras cardíacas e a espessura das paredes ventriculares 
apresentavam-se normais. Foi prescrito diltiazem (Herbesser® 60 mg 1 comprimido BID (twice 
a day) 1 semana) e marcou-se posterior ECG de reavaliação.  
Foi realizada PAAF ecoguiada da massa e o resultado da análise citológica foi indicativo de 
neoplasia sarcomatosa, possivelmente HSA.  No dia 22 de março, os donos foram informados 
do diagnóstico citológico e do prognóstico. Foi iniciada quimioterapia metronómica com 
ciclofosfamida (50mg/𝑚2). Também foi prescrito piroxicam (0,3 mg/Kg PO SID). Dois dias 




Idade 12 anos Data de nascimento 25-12-2005 
Sexo Macho Raça Labrador 
Peso 45,0 kg Estado reprodutivo Sem informação 

















3.4 Caso 4 
 
No dia 13 de agosto de 2012 o tutor apresentou-se com o caso 4 para uma consulta de rotina e 
realização de vacinas. O indivíduo apresentava intolerância ao exercício físico, pelo que o 
Veterinário aconselhou a realização de uma ecocardiografia, a qual não foi realizada.  
Ao longo dos anos, para além dos vários nódulos, o cão não apresentou mais nenhum problema. 
Quatro anos depois (25.08.2016), quando voltou para repetir as vacinas, o tutor mencionou 
novamente a intolerância ao exercício físico. Nesta consulta, o exame físico revelou taquicardia 
(280 bpm), tempo de repleção capilar (TRC) superior a 3 segundos e mucosas pálidas. Foram 
realizadas radiografias ao tórax, as quais não evidenciaram alterações (Figura 19). 
Foi realizada uma ecocardiografia e foi observado um espessamento do folheto septal da mitral 
e a presença de uma estrutura hiperecogénica com dimensões de aproximadamente 2,0 x1,7 cm, 
localizada na base do coração junto à aorta (Figura 20). Diagnosticou-se também insuficiência 
valvular crónica (mitral e tricúspide), com classificação ACVIM B1. Não houve mais 
seguimento e a eutanásia foi realizada no dia 4 de novembro de 2016. Não foi realizada análise 
histopatológica.  
 
Idade 12 anos Data de nascimento 06-07-2004 
Sexo Macho Raça Boxer 
Peso 25 kg Estado reprodutivo Sem informação 
Historial de vários nódulos dispersos pelo corpo, nomeadamente no espaço interdigital, flanco e 
lábio, alguns dos quais foram extirpados por cirurgia. 
Figura 18 – Vista transversal direita, evidenciando uma massa com ecotextura heterogénea na transição 


































Figura 20 – Vista transversal direita que evidencia uma massa com dimensões 
aproximadamente iguais a 2,0x1,7, localizada na base do coração (fotografia cedida pela Dra. 
Margarida Marques). 




3.5 Caso 5 
 
 
No dia 9 de setembro de 2015, o tutor do cão do caso 5 apresentou-se à consulta devido ao 
abdómen distendido, anorexia, vómitos e tosse.  
Ao exame físico, verificou-se a presença de mucosas rosadas, TRC normal, pulso forte, 
linfonodos normais. À palpação abdominal constatou-se a presença de líquido abdominal e 
abafamento dos sons cardíacos. 
Foram realizadas radiografias, a do tórax evidenciou aumento e apagamento da silhueta 




Foi realizada uma ecocardiografia onde se verificou um derrame pericárdico exuberante e uma 
massa hiperecogénica (com cerca de 1,8 cm de diâmetro) na base do coração. O líquido foi 
drenado (500 ml) e enviado para análise. O exame citológico do líquido drenado foi indicativo 
de neoplasia cardíaca, sugerindo-se a presença de um quemodectoma. Não foi medido o pH do 
líquido. 
Foi prescrito tratamento paliativo com prednisolona (Lepicortinolo® 20 2 comprimidos PO 
SID) e omeprazol 40 (1 cápsula PO SID).  
 
Idade 12 anos Data de nascimento 06-07-2004 
Sexo Macho Raça Labrador 
Peso 31,6 kg Estado reprodutivo Sem informação 
Tem sido saudável, exceto a displasia da anca. Tem desparasitação e vacinação em atraso. 
Figura 21 – Projeção latero-lateral direita. Presença 
de aumento da silhueta cardíaca, apagamento da 
silhueta cardíaca e padrão alveolar (fotografia cedida 
pela FMV). 
Figura 22 – Projeção latero-lateral direita com 
perda de contraste e perda do detalhe das 





Voltaram no dia 25 de setembro para a realização de uma nova radiografia, a qual revelou 
grandes melhorias comparativamente à anterior. O VHS era igual a 10,6 e não apresentava 













Contudo, só voltaram à consulta no dia 4 de abril de 2016 com as mesmas queixas inicias. Foi 
realizada uma ecografia abdominal, a qual revelou ausência de sinais de ascite, baço de 
pequenas dimensões devido a hipotensão, fígado aumentado da congestão.  
Repetiu-se a ecocardiografia e foi visualizado um derrame pericárdico com 3,3 cm de margem 
de líquido, com sinais de tamponamento e o nódulo na base do coração (Figura 24 e Figura 25).  
O doente voltou a 19 de abril de 2016 para ser eutanasiado. O coração foi enviado para exame 
histopatológico e foi feito um diagnostico de pericardite crónica fibrosa e vilosa. 
 
Figura 23 – Projeção latero-lateral direita. Radiografia torácica para avaliar a evolução do caso. Nesta 
radiografia o VHS foi calculado e era igual a 10,6 e não se observou derrame pleural (fotografia cedida 













































3.6 Caso 6 
 
 
Idade 13 anos Data de nascimento 06-07-2004 
Sexo Fêmea Raça Indefinida 
Peso 36,1 kg Estado reprodutivo Inteira 
Displasia de anca diagnosticada quando a cadela era jovem. Vacinação e desparasitação em dia. 
História de neoplasia mamária, mas nunca foi realizado uma mastectomia. 
Figura 24 – Vista longitudinal direita com corte oblíquo permitindo observar a massa hiperecogénica 
na base do coração (fotografia cedida pela Dra. Margarida Marques). 
Figura 25- Vista longitudinal direita evidenciado tamponamento cardíaco com colapso do VD 




No dia 21 de setembro de 2016, o caso 6 surgiu na consulta devido ao animal apresentar 
prostração, perda de peso há cerca de duas semanas, tosse há dois dias, não produtiva e não 
associada ao exercício físico.  
Ao exame físico, as mucosas estavam rosadas, TRC inferior a 2 segundos, linfonodos normais, 
sons cardíacos abafados, tosse à palpação da laringe, mesmo sem pressão, pulso femoral fraco. 
Para além disso, observou-se uma massa pendular perto da mama torácica caudal esquerda e 
um nódulo firme na mesma mama, uma massa de consistência mais branda entre as mamas 
torácica cranial e torácica caudal esquerdas. A cadela já apresentava estas alterações há algum 
tempo, mas nunca foi ponderada a mastectomia pelo tutor.  
Foi realizado uma radiografia que revelou aumento da silhueta cardíaca (VHS = 12,8) (Figura 
26). O contraste entre o diâmetro da veia pulmonar (7 mm) e da artéria pulmonar cranial (4 mm) 
sugeriu sobrecarga pulmonar (hipertensão pulmonar). Devido à cardiomegália não foi seguro 












No dia 24 de setembro realizou-se uma ecocardiografia que evidenciou derrame pericárdico 
com tamponamento do AD e VD. O líquido do derrame apresentava ecotextura semelhante a 
sangue. Para além disso, observou-se uma estrutura hiperecogénica junto à crossa da aorta, na 
base do coração, com 3 cm de diâmetro (Figura 27). Foi realizado pericardiocentese e removeu-
se 1 litro de líquido sanguinolento. No mesmo dia, os tutores decidiram proceder à eutanásia. 
A análise histopatológica sugeriu relacionar a origem da neoplasia com os dados clínicos e 
diagnosticou a presença de metastização de carcinoma da mama. 
Figura 26 – Projeção latero-lateral direita que permite a observação do aumento da silhueta cardíaca, 













3.7 Caso 7 
 
No dia 27 de outubro de 2016, o caso 7 entrou em urgência, com abdómen dilatado e prostração. 
No exame físico foi observado mucosas rosas, TRC normal, dilatação abdominal, algum edema 
da face, pulso médio a forte, sons ligeiramente abafados, frequência cardíaca e ritmo normais.  
Foi realizado radiografia ao tórax, a qual revelou aumento da silhueta cardíaca, derrame pleural 
e edema pulmonar grave (Figura 28). Também foi feita uma radiografia ao abdómen que 
apresentava perda de detalhe abdominal (Figura 29). Aconselhou-se realização de ecografia 










Idade 10 anos Data de nascimento 01-01-2006 
Sexo Fêmea Raça Bull Terrier 
Peso 25,0 Kg Estado reprodutivo Inteira 
Vacinas em atraso. 
Figura 28 - Projeção latero-lateral direita. Radiografia torácica com aumento da silhueta cardíaca 
derrame pleural e edema pulmonar (fotografia cedida pela FMV). 
Figura 27 – Vista longitudinal direita com um corte oblíquo que permite a visualização de derrame 
















Na ecografia abdominal observou-se uma pequeno volume de derrame peritoneal.  
Na ecocardiografia observou-se derrame pericárdico com ecotextura semelhante a sangue; o 
liquido drenado (1 litro) foi enviado para análise citológica. Identificou-se uma estrutura 
hiperecogénica (2,2 x 2,6 cm) na base do coração e foi observada sobrecarga do coração direito 
com regurgitação tricúspide compatível com hipertensão pulmonar. No ECG identificaram-se 
extrassístoles esporádicas durante a drenagem.  
A análise do líquido de derrame pericárdico sugeriu a presença de uma neoplasia de células 
redondas, compatível com linfoma de alto grau. Não foi medido o pH do líquido. 
No dia 28 de outubro, o doente já não apresentava derrame pericárdico e foi prescrito 
prednisolona 20 (2,5 comprimidos BID) e omeprazol (1 cápsula PO SID).  
Foi feito uma ecocardiografia de acompanhamento no dia 2 de novembro, a qual revelou 
ausência de derrame pericárdico, pelo que não se conseguiu visualizar a massa cardíaca 
anteriormente diagnosticada. Realizou-se radiografia torácica, que permitiu visualizar derrame 
pleural de menor volume e não valorizável em termos clínicos e VHS igual a 10,7. Aconselhou-








Figura 29 - Projeção latero-lateral direita. Radiografia abdominal com perda de detalhe (fotografia 




Tabela 12 – Dados epidemiológicos dos casos clínicos analisados, recolhidos no sistema de base de 
dados utilizado pelo HEV-FMV, qvet. 
  
Tabela 13 – Dados recolhidos durante a anamnese, exame físico e exames complementares. 
 
 
Casos Idade (anos) Sexo Raça Peso (Kg) Estado 
reprodutivo 
1 15 Fêmea Indefinida 28,3 Esterilizada 
2 8 Fêmea Labrador 36,0 Esterilizada 
3 12 Macho Labrador 45,0 - 
4 12 Macho Boxer 25,0 - 
5 12 Macho Labrador 31,6 - 
6 13 Fêmea Indefinida 36,1 Inteira 
7 10 Fêmea Bull Terrier 25,0 Inteira 
Casos Sinais Clínicos Exame físico Radiografia do 
tórax 
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Tabela 14 – Resultados dos exames realizados durante o plano de diagnóstico, tratamento e causa da 





Devido à possibilidade crescente de diagnóstico e tratamento dos tumores cardíacos, estes têm 
vindo a ganhar interesse na área da oncologia Veterinária. A este respeito, muitos estudos 
epidemiológicos têm sido realizados. Estes representam uma abordagem útil e uma importante 
fonte de informação para a análise do comportamento dos tumores cardíacos nos cães. Para 
além disso, são úteis para estabelecer fatores de risco, meios de diagnóstico e critérios de 
prognóstico. De facto, estes estudos permitiram perceber que os tumores cardíacos surgem mais 
frequentemente numa população com características específicas. Os animais entre os 7 e os 15 
anos são os mais afetados (Ware, 2015), o que se verificou nos 7 casos descritos, uma vez que 
o cão mais novo afetado tinha 8 anos (caso 2) e o mais velho 15 anos (caso 1). A média das 
idades dos casos analisados foi de 10 anos. De referir que ao contrário dos outros tumores, o 
linfoma cardíaco surge em animais mais novos, normalmente com 7 ou menos anos (Stern et 
al., 2012), o que se verificou no caso 2. Contudo, esta característica não foi observada no caso 
7, onde o cão tinha 10 anos. 
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Relativamente ao sexo, os machos e as fêmeas são igualmente afetados, mas o estado 
reprodutivo acaba por influenciar o risco de desenvolver tumores cardíacos (Ware, 2011).  
Na prática, tem-se observado um maior risco nos animais que foram sujeitos à esterilização e à 
castração do que em animais inteiros.  
Até ao momento, ainda não se percebeu a razão que explique este fato, mas pensa-se que possa 
estar envolvido um efeito protetor das hormonas sexuais (Ware & Hopper, 1999). No presente 
estudo, a autora não conseguiu recolher a informação do estado reprodutivo em todos os casos. 
Contudo, naqueles em que conseguiu verificou que duas cadelas (caso 1 e 2) tinham sido 
submetidas a OVH e duas cadelas eram inteiras (casos 6 e 7). Os trabalhos publicados sugerem 
que as fêmeas esterilizadas parecem ter um risco 4 vezes superior de desenvolver tumores 
cardíacos do que as fêmeas inteiras (Ware & Hopper, 1999).  
Especificamente no HSA, não há nenhuma diferença no risco entre machos castrados e fêmeas 
esterilizadas. Para cães inteiros o risco de desenvolver HSA é 2,82 superior para machos quando 
comparado com as fêmeas (Ware & Hopper, 1999). De constatar que a castração pode aumentar 
o risco de desenvolvimento de HSA em ambos os sexos e que nos animais inteiros, as fêmeas 
parecem ter um maior efeito protetor. O caso 3, em que se suspeitou de um HSA tratava-se de 
um macho, mas não se conseguiu saber qual o seu estado reprodutivo, o que impossibilitou a 
comparação com o que está descrito na literatura.  
Relativamente aos tumores do corpo aórtico, os machos são mais frequentemente afetados que 
as fêmeas (Graciano et al., 2009).  Ainda sobre estes tumores, é de notar que o estado 
reprodutivo parece ser determinante para as fêmeas, mas não para os machos. Segundo Ware e 
Hooper (1999) o risco é semelhante para fêmeas esterilizadas e machos, independentemente do 
estado reprodutivo, enquanto as fêmeas inteiras beneficiam de alguma proteção. O caso 4, em 
que se suspeitou a presença de um quemodectoma na base do coração era um macho; como o 
estado reprodutivo não é relevante neste sexo, a falta de informação neste caso não foi 
importante.  
Quanto às raças, foi provado que existem algumas, nomeadamente a labrador, que apresentam 
maior risco de desenvolver tumores cardíacos (Ware & Hopper, 1999). Dos casos analisados, a 
autora verificou que em 3 dos 7 casos, os animais eram da raça labrador (caso 2,3 e 5). 
Especificamente no HSA, parece haver uma forte predisposição de cães das raças pastor 
alemão, labrador e golden (Flores et al., 2012), o que poderia fomentar a hipótese da suspeita 






Na literatura Veterinária, está descrito uma forte correlação entre os quemodectomas e as raças 
braquicefálicas devido à conformação anormal do trato superior destas raças que induzem 
hipoxia crónica. A maioria dos casos estão descritos no boxer, boston terrier e no buldogue 
(Ware, 2011).  
No caso 4, em que se suspeitou a presença de um quemodectoma através da ecocardiografia, 
tratava-se de um boxer o que poderá ter sido um dado relevante para o diagnóstico realizado 
pelos Médicos Veterinários.  
Todavia, nem todos os cães diagnosticados com tumores do corpo aórtico são braquicefálicos, 
e nem todas as raças braquicefálicas têm um risco mais elevado de desenvolver este tipo de 
tumor. Estes tumores são raros no pug e pequinês, raças igualmente braquicefálicas (Yates et 
al., 1980). Segundo o estudo de Graciano e al (2009), outras raças foram afetadas, 
nomeadamente pastor alemão, doberman, golden retriever e rottweiler. Portanto, outros fatores, 
nomeadamente genéticos, contribuem provavelmente para esta patogénese (Kisseberth, 2013).  
As informações que existem sobre a epidemiologia dos tumores cardíacos devem ser tidas em 
consideração de modo a perceber qual o perfil típico de um animal que pode desenvolver um 
certo tipo de tumor cardíaco. Esta questão acaba por ser importante, uma vez que permite 
auxiliar na formulação de um possível diagnóstico. 
Os tumores cardíacos, embora incomuns, ocorrem com uma frequência suficiente em cães de 
modo que os clínicos devem estar cientes das manifestações das neoplasias cardíacas e devem 
considerá-los como diagnóstico diferencial das doenças cardíacas. No entanto, o seu 
diagnóstico é dificultado pela capacidade que os tumores cardíacos têm em mimetizar outras 
doenças cardiovasculares (Kolm et al., 2002).  
A IC é uma síndrome em que o coração não é capaz de responder às necessidades metabólicas 
do organismo, ou só o consegue fazer a pressões de enchimento muito elevadas (Strickland, 
2016). A existência de IC pressupõe a existência de uma doença cardíaca subjacente.  
A ICC é uma apresentação clínica comum em cães adultos, ocorrendo mais frequentemente 
devido a doença valvular degenerativa ou cardiomiopatia dilatada idiopática. Os tumores 
cardíacos são uma causa não comum de ICC em cães (Warman et al., 2006). 
Os tumores cardíacos são a principal causa do desenvolvimento de derrames pericárdicos em 
cães e devido às alterações hemodinâmicas que estas causam, resultam, na maioria dos casos, 
em ICC direita (tamponamento cardíaco). Tumores cardíacos como HSA, quemodectoma, 
mesotelioma, linfoma e tumores metastáticos já foram descritos associados a derrames 
pericárdicos (Tobias, 2005). Nos 7 casos descritos, 5 tumores cardíacos estavam associados a 
derrames pericárdicos (caso 1, 2, 5, 6 e 7), dos quais dois apresentavam sinais de tamponamento 




Durante o exame ecocardiográfico, o tamponamento cardíaco observa-se pelo colapso da parede 
livre do AD, como se verificou no caso 2, e em situações mais graves também do VD (caso 6). 
Embora, o HSA seja um dos tumores mais frequentemente associado a derrame pericárdico, no 
caso 3 onde se suspeitou deste tipo de tumor através da PAAF não se verificou qualquer sinal 
de derrame pericárdico.  
Antes de se desenvolverem sinais clínicos resultantes do derrame pericárdico e tamponamento 
cardíaco, podem surgir sinais clínicos inespecíficos, como a prostração, fraqueza, anorexia, 
perda de peso que dificultam a orientação do diagnóstico para um tumor cardíaco. Em todos os 
casos descritos surgiu pelo menos um destes sinais não específicos.  
Outros sinais clínicos como a tosse, taquipneia, dispneia, intolerância ao exercício, síncope e 
ascite são queixas comuns citadas pelos tutores dos animais com IC (Strickland, 2016).  
A tosse que surgiu nos casos 5 e 6, é um achado comum em cães com IC.  Algumas das hipóteses 
que poderão justificar a tosse em pacientes cardíacos são a compressão do AE no brônquio 
principal esquerdo e o edema pulmonar grave (Strickland, 2016).  No caso 6 a hipótese de existir 
metastização pulmonar devido a um tumor mamário também poderia explicar a presença da 
tosse. Contudo, é importante referir que a tosse não é específica da IC e que esta pode estar 
associada a outras doenças, como o colapso traqueal e doença pulmonar crónica (Strickland, 
2016). 
Os animais dos casos 1 e 3 tinham taquipneia que é um sinal comum de ICC. A ICC esquerda 
com edema pulmonar secundário provoca estimulação de recetores no interstício pulmonar que 
aumenta reflexivamente a frequência respiratória (Strickland, 2016). Na radiografia torácica do 
caso 1 tinha sido observado edema pulmonar que justifica a taquipneia observada. 
A dispneia também pode ocorrer e geralmente acompanha a IC grave com edema pulmonar 
e/ou derrame pleural (Strickland, 2016), mas este sinal não se observou em nenhum dos casos.  
A intolerância ao exercício pode ser um sinal muito precoce de IC em animais ativos, no 
entanto, pode ser difícil identificar em animais que o são menos. A intolerância ao exercício 
surge pela função cardíaca anormal que não consegue cumprir as necessidades metabólicas dos 
tecidos, levando a fraqueza muscular, fadiga, hipoxia e acidose láctica (Strickland, 2016). Este 
sinal clínico foi a única queixa mencionada no caso 4 e foi a razão pela qual se optou por realizar 
uma ecocardiografia. 
A distensão abdominal secundária à ascite pode estar associada a IC direita ou IC generalizada 
e deve ser diferenciada de derrames associados a outras doenças, tais como hipoproteinemia, 
doença hepática e neoplasia abdominal. Uma forma de ajudar a diferenciar a causa da ascite é 





A ascite ocorre porque a sobrecarga de pressão no AD é transmitida à circulação venosa 
sistémica, levando a congestão (Pereira et al., 2005). A ascite esteve presente nos casos 1, 2, 5 
e 7. A explicação anteriormente referida também explica a hepatomegalia que se verificou nos 
casos 1 e 5. De referir que no caso 1, já estava presente uma IC generalizada, uma vez que na 
radiografia torácica já tinha sinais de IC esquerda (edema pulmonar).  
A morte súbita também pode ocorrer devido a choque hipovolémico secundário à hemorragia, 
por rotura de massas ou por colapso devido ao tamponamento.  Suspeita-se que no caso 3 tenha 
havido morte súbita por rutura da massa cardíaca, uma vez que é uma complicação frequente 
do HSA (Mullin et al., 2014). 
Durante o exame físico, para além de se poder constatar a presença dos sinais clínicos 
anteriormente referidos que são a causa da vinda do tutor ao Veterinário, também se pode obter 
outras informações que são úteis. Alterações como as mucosas pálidas, o TRC aumentado e o 
pulso fraco são resultado da má perfusão e baixo débito cardíaco. No caso 4, as mucosas 
encontravam-se pálidas e o TRC estava anormal. Outro achado como a presença de sons 
cardíacos abafados é frequente em cães com derrames pericárdicos e tumores cardíacos. Os 
casos 2 e 6 apresentavam esta alteração e ambos tinham tamponamento cardíaco. Os sons 
abafados surgem devido à atenuação do som cardíaco pela presença do líquido.  
No exame físico também se pode constatar edema da cabeça e dos membros anteriores, que 
pode ser consistente com a presença de um tumor na base do coração que exerce pressão na 
veia cava cranial (Kisseberth, 2013). 
Depois de conciliar informação da anamnese, sinais clínicos e achados ao exame físico, o 
clínico já deverá ter uma suspeita de um problema cardíaco e deverá optar pelos exames 
complementares que lhe darão mais informação útil.  
A radiografia torácica é muitas vezes o primeiro exame eleito pelo clínico quando suspeita de 
um problema cardíaco e pode sugerir a presença de tumores cardíacos ou derrames pericárdicos. 
Nos casos acompanhados a radiografia torácica revelou aumento da silhueta cardíaca (casos 1, 
5, 6 e 7), derrame pleural (caso 1), edema pulmonar (caso 1). A radiografia abdominal também 
pode trazer informações úteis como a perda de detalhe abdominal (casos 1, 2 e 5), sugerindo 
peritonite ou presença de líquido livre. Estes achados que foram revelados nas radiografias são 
consistentes com ICC. A radiografia torácica também permite identificar metástases 
pulmonares que normalmente surgem como um padrão intersticial estruturado (Thrall, 2015). 
No caso 6, teria sido interessante avaliar a presença de metástases, contudo a cardiomegalia não 
permitiu uma avaliação fidedigna do pulmão. De facto, quando se suspeita de um tumor 
mamário deve-se realizar uma radiografia torácica para descartar a presença de metástases 




De referir que o diagnóstico das doenças cardíacas não é baseado somente nos achados 
radiográficos, sendo necessário associá-los a outros exames complementares (Cardoso et al., 
2011). 
O ECG pode ser sugestivo da presença de derrame pericárdico quando se observa uma 
diminuição da amplitude da onda R do complexo QRS e alternância elétrica. Embora este 
exame possa auxiliar no diagnóstico de derrame pericárdio, existem outros exames mais 
relevantes, como a ecocardiografia. Em nenhum dos casos foi realizado um ECG recorrendo ao 
eletrocardiógrafo. Contudo observaram-se algumas alterações no ECG de monitorização do 
ecocardiógrafo, nomeadamente taquicardia supraventricular (casos 1 e 3), taquicardia 
ventricular (caso 3) e extrassístoles ventriculares que podem ocorrer quando os miócitos estão 
lesionados. Extrassístoles supraventriculares (caso 1) também foram observadas durante a 
drenagem do líquido.  
A ecocardiografia é o método mais utilizado para identificar tumores cardíacos ante-mortem 
em cães. A ecocardiografia bidimensional, realizada sistematicamente e usando múltiplos 
planos de imagem, permite uma deteção e localização precisas de massas cardíacas e 
pericárdicas em cães (Vicari et al., 2001). Durante a realização deste exame pode-se avaliar 
características, como a ecogenecidade, localização, dimensão, forma, mobilidade, infiltração, 
que podem ajudar a distinguir os diferentes tipos de tumores (Bussadori, 2016).  
Portanto, embora a ecocardiografia não permita fazer um diagnóstico definitivo, é muitas vezes 
o primeiro método que revela a presença de uma massa cardíaca e as informações obtidas 
através da sua análise permitem elaborar um diagnóstico suspeito.  Para além disso, a 
ecocardiografia é o método mais fidedigno para detetar a presença de derrames pericárdicos 
(Treggiari et al., 2015), cuja suspeita pode ter sido sugerida na radiografia. 
Na prática clínica, sempre que uma massa cardíaca é identificada na ecocardiografia, uma 
abordagem pragmática deve ser feita, aliando a localização e características da massa com a 
anamnese, achados clínicos e outros meios de diagnóstico, de modo a obter as conclusões mais 
corretas (Mankad & Herrmann, 2016).  
Em todos os casos foi realizada uma ecocardiografia e identificada uma massa cardíaca. Nos 
casos 1,2, 4, 5, 6 e 7 foi identificada uma estrutura hiperecogénica na base do coração. Dado 
estas características, principalmente a localização, os diagnósticos diferenciais mais relevantes 
que devem ser considerados são o quemodectoma, linfoma e tumor ectópico da tiroide. Mas 
também podemos considerar metástases de um tumor primário, ou outros tumores primários 
que já foram descritos na base do coração, como condrossarcoma, fibrossarcoma, 




De facto, a presença de uma massa cardíaca pressupõe diagnósticos diferenciais com diferentes 
implicações a nível do prognóstico e do tratamento (Kirkpatrick et al., 2004).  
No caso 3, observou-se uma estrutura com ecotextura mista e localizada na transição AV direita. 
Estas características sugerem a presença de um HSA.  
O HSA é mais comum surgir na parede do AD ou apêndice atrial direito, contudo também 
podem abranger o lúmen do AD, infiltra-se para envolver outras áreas da base do coração e 
pericárdio e envolver o sulco AV direito (Coleman & Rapoport, 2016).  
Quando existe derrame pericárdico, as massas cardíacas são mais facilmente reveladas, 
especialmente aquelas localizadas no AD. Portanto, sempre que a situação do animal permitir, 
deve-se fazer primeiro a ecocardiografia antes da pericardiocentese, caso esta seja necessária. 
No caso 7, quando se realizou a primeira ecocardiografia visualizou-se derrame pericárdico e 
uma massa na base do coração e realizou-se pericardiocentese. Contudo, quando se foi repetir 
a ecocardiografia 5 dias depois, a mesma massa não pode ser visualizada, devido à ausência do 
líquido.   
Sempre que se faz uma pericardiocentese, deve-se enviar o líquido de derrame para análise, 
uma vez que este é outro meio de diagnóstico que pode ser utilizado para auxiliar o diagnóstico 
de uma massa cardíaca. Portanto, mesmo se a análise do líquido é raramente útil para perceber 
qual a etiologia do derrame, continua a ser importante realizá-la, nem que seja para descartar 
uma situação de linfoma. Nos casos 2 e 7, os resultados da análise do líquido de derrame 
pericárdico foram compatíveis com linfoma. O diagnóstico citológico dos tumores de células 
redondas, como os linfomas, tem uma elevada fiabilidade, uma vez que estes tumores esfoliam 
facilmente, o que resulta num elevado número de células presentes no esfregaço (Griffiths, 
Lumsden & Valli, 1984). Embora, este exame tenha sido suficiente para fazer o diagnóstico de 
linfoma, a confirmação histopatológica deve ser feita, sempre que possível. No caso 2, o exame 
histopatológico foi realizado e confirmou-se o diagnóstico de linfoma.  
No caso 5, a análise do líquido sugeriu derrame neoplásico e a combinação desta informação 
com os achados ecocardiográficos sugeriu a presença de um quemodectoma. Contudo, esta 
suspeita não coincidiu com o resultado da histopatologia, que apenas revelou a presença de um 
processo inflamatório. A autora decidiu incluir este caso, apesar do diagnóstico definitivo ter 
indicado que não se tratava de um tumor cardíaco, para demonstrar que a análise do líquido 
nem sempre é fiável e que não constitui um meio para obter o diagnóstico definitivo.  
De facto, é muito difícil distinguir células mesoteliais reativas de células tumorais, podendo 
induzir ao erro. De referir, que também devido a esta dificuldade, o resultado da análise do 




A análise do pH foi realizada nos casos 2 e 7, e foi igual a 7 em ambos os casos. Contudo, 
parece que que este valor não seja muito relevante para auxiliar o diagnóstico de derrames 
pericárdicos neoplásicos. 
Durante a ecocardiografia também se pode recorrer à PAAF para auxiliar o diagnóstico, mesmo 
que por vezes possa ser inconclusivo. Para além disso, quando se obtém um possível 
diagnóstico, este não é definitivo e a suspeita deve sempre ser confirmada pelo exame 
histopatológico. No caso 3, a PAAF foi realizada e o exame citológico foi sugestivo de HSA. 
No caso 7, os tutores decidiram não avançar com a punção da massa devido ao risco associado, 
de acordo com a informação dada pelo Veterinário. De facto, este exame nem sempre pode ser 
realizado devido à localização anatómica das massas ou devido aos riscos associados.  
Existem outros meios de diagnóstico como a TAC, RMC, biópsia cardíaca e IHQ que não foram 
utilizados durante o plano de diagnóstico dos 7 casos.  
O único exame que permite aferir o diagnóstico definitivo é o exame histopatológico através 
dos tecidos obtidos por biópsia cirúrgica ou necropsia. O exame histopatológico, é portanto, o 
meio de diagnóstico de referência, podendo realizar um diagnóstico fiável com base em critérios 
que a citologia não permite aferir (Peleteiro, 2011).  
De facto, os arranjos celulares são muito relevantes na avaliação dos cortes histológicos, mas 
as amostras citológicas não refletem com exatidão esses parâmetros (Masserdotti, 2006). A 
histopatologia permite detalhar a arquitetura de um processo neoplásico ou não neoplásico, 
estabelecer as suas relações com tecidos circundantes, observar os detalhes celulares, bem como 
caracterizar a diferenciação dos tipos celulares (Magalhães, Ramadinha, Bariis & Peixoto, 
2001). Uma descrição citológica não elucida sobre a arquitetura da lesão (Masserdotti, 2006).  
Nos 7 casos analisados, apenas 4 foram sujeitos a necropsia e exame histopatológico. No caso 
1, o diagnóstico definitivo foi de carcinoma ectópico da tiroide. Este tumor cardíaco primário 
surge devido à relação de desenvolvimento entre a tiroide e o tronco arterioso durante a fase 
embriológica e representam cerca de 5 a 10% dos tumores da base do coração (Constantino-
Casas et al.,1996).  
Relativamente ao caso 2, o linfoma foi o diagnóstico definitivo obtido pela análise 
histopatológica. Este resultado foi complementar a análise do líquido de derrame anteriormente 
referida.  
No caso 6, o exame histopatológico sugeriu a presença de um carcinoma mamário e foi 
recomendado relacionar os achados deste exame com a história clínica. De facto, esta cadela 
apresentava nódulos mamários e era inteira, sendo que estas indicações reforçam a informação 




Embora, os tumores cardíacos sejam mais frequentes em cadelas esterilizadas, neste caso, o 
facto de a cadela ser inteira predispôs para o desenvolvimento do tumor mamário (tumor 
primário) e depois ocorreu metastização deste para o coração.  
Um estudo focado na incidência dos tumores mamários caninos revela que estes surgem 
aproximadamente em 0,05% das fêmeas que foram esterilizadas antes do primeiro cio. Este 
valor aumenta para 8 ou 26% para as fêmeas que foram esterilizadas após o primeiro ou segundo 
cio, respetivamente. No entanto, não há diferenças entre cadelas que foram esterilizadas após o 
terceiro cio e as fêmeas inteiras (Salas et al., 2015). Na maioria dos casos, as lesões estão 
localizadas nas mamas abdominais caudais com tendência decrescente na direção cranial. De 
referir, que esta localização mais frequente representa um fator de mau prognóstico, uma vez 
que estão sujeitos a mais metástases e recidiva local (Nowak et al., 2007). Contudo, neste caso, 
os nódulos identificados localizavam-se nas mamas torácicas.  
Finalmente no caso 5, a análise histopatológica permitiu constatar que a suspeita de um 
quemodectoma estava errada, uma vez que não se observou nenhum tecido ou células de 
natureza tumoral, diagnosticando-se apenas um processo inflamatório. 
O tratamento dos tumores cardíacos, apesar de já ter evoluído, ainda carece de pouca 
informação na literatura sobre as opções a tomar. Para que este conhecimento evolua é 
importante que haja perspetivas de futuro para a realização de biópsias durante a vida do animal 
para realizar um diagnóstico definitivo e assim direcionar o tratamento da melhor forma. 
Atualmente como o diagnóstico ante-mortem raramente é efetuado, os animais podem não estar 
a receber o tratamento mais adequado. 
Existem várias opções de tratamento para tumores cardíacos, incluindo cirurgia, quimioterapia 
e radioterapia, para além de tratamento sintomático, como a pericardiocentese para estabilizar 
doentes com tamponamento cardíaco, tratamento antiarrítmico e medicação para a ICC. 
No caso 1, teria sido necessário instituir medicação para controlar a ICC, caso o animal tivesse 
sobrevivido, uma vez que este doente foi classificado na categoria C2 (medicação em casa). O 
doente poderia ter sido medicado com uma combinação de um diurético (furosemida 2 mg/kg 
BID), inotrópico positivo (pimobendam 0,3 mg/kg BID) e inibidor da enzima de conversão da 
angiotensina I (IECA) (benazepril 0,5 mg/kg SID). 
No caso 2, devido ao resultado de linfoma através da análise do líquido foi realizado um 
protocolo CHOP.  
O linfoma é o único tumor cardíaco em que a quimioterapia é o tratamento de eleição. Os 
linfomas cardíacos de células B são mais frequentes e estes tumores respondem melhor à 




Neste caso, optou-se por fazer a ciclofosfamida em comprimidos em casa em detrimento do 
fármaco injetável, uma vez que a primeira opção é mais económica. Como o doente foi 
eutanasiado, só foi completado um ciclo da quimioterapia.  
No caso 3, foi administrado diltiazem, fármaco que pertence ao grupo dos bloqueadores dos 
canais de cálcio, para controlar as arritmias detetadas durante a ecocardiografia.  
Ainda neste caso, recorreu-se a quimioterapia metronómica com ciclofosfamida, associado com 
o piroxicam, que é um anti-inflamatório não esteroide (AINE). O protocolo que foi proposto 
aos tutores também incluía DOX, mas devido a questões financeiras só foram feitos os dois 
outros fármacos. Em casos de IC também se exclui a DOX do tratamento. A administração 
metronómica proporciona níveis baixos e contínuos dos fármacos antineoplásicos, garantindo 
efeitos citotóxicos, antiangiogénicos e imunomoduladores, além de proporcionar baixos índices 
de efeitos adversos e de resistência aos quimioterápicos (Hanahan, Bergers & Bergslaand, 
2000). A atividade dos AINES nos processos neoplásicos baseia-se principalmente na 
expressão e produção de COX-2 pelo tecido tumoral. Os AINES ao inibirem as COX-2, 
impendem também a formação de prostaglandinas E2 no tecido tumoral, prevenindo a 
estimulação do fator de crescimento do endotélio vascular. Este fator induz a angiogénese e 
estimula indiretamente o crescimento e expansão das células neoplásicas (Carvalho, Carvalho 
& Rios-Santos, 2004) 
Relativamente ao tratamento do HSA cardíaco, certamente que a remoção cirúrgica do tumor 
seguida de quimioterapia adjuvante, como é o atual tratamento de escolha para o HSA 
esplénico, continua a ser a abordagem mais provável para fornecer o maior tempo de 
sobrevivência para qualquer apresentação anatómica deste tipo de tumor (Mullin et al., 2014). 
Nos casos 2 e 7 optou-se por um tratamento paliativo com prednisolona. Está descrito na 
literatura que nos pacientes com derrame pericárdico, depois de descartar situações infeciosas, 
pode-se associar à pericardiocentese, um protocolo de corticoterapia (prednisolona 1-2 mg/kg 
PO BID e uma diminuição da dose durante 2 a 3 semanas). Contudo, a eficácia desta terapêutica 
na prevenção de recidiva do derrame pericárdico não é conhecida. Embora, não hajam provas 
científicas da eficácia deste fármaco, este continua a ser usado empiricamente (Fossum, 2007). 
O omeprazol (inibidor da bomba de protões) foi associado à prednisolona para evitar os seus 
possíveis efeitos gastrointestinais secundários em usos prolongados. 
Nos outros casos, não houve tempo ou não houve consentimento dos donos para prosseguir com 
a terapêutica.  
Todos os doentes foram eutanasiados, exceto no caso 3 em que ocorreu morte natural poucos 
dias depois da suspeita de HSA. Nos casos 1 e 6 decidiu-se eutanasiar os doentes logo no mesmo 




No caso 2 a eutanásia foi realizada 45 dias depois do diagnóstico, e ainda se conseguiu fazer 
um ciclo de quimioterapia. O caso 4 permaneceu vivo durante 74 dias entre o diagnóstico e a 
eutanásia.  
O caso 5 viveu durante 218 dias antes de ser eutanasiado, mas este caso não se tratava de um 
tumor cardíaco. No caso 7, não se conseguiu obter informação sobre a evolução do caso, mas 
pensa-se que o animal tenha morrido. 
Estas constatações coincidem com o que está descrito na literatura. De facto, os tumores 
cardíacos têm um prognóstico reservado e muitas vezes são a causa da morte do animal. 
Contudo, diferentes tipos histológicos implicam diferentes prognósticos.  
O HSA cardíaco está associado com um prognóstico bastante reservado e muitas vezes está 
associado a morte súbita, tal como se verificou no caso 3.  
O prognóstico dos tumores da base do coração costuma ser relativamente melhor que o do HSA. 
Relativamente ao linfoma, o prognóstico pode ser favorável quando se efetua um protocolo de 
quimioterapia adequado. Contudo no caso 2 em que se fez um CHOP o tempo de sobrevivência 
foi apenas de 45 dias, comparando com períodos mais longos descritos na literatura (MacGregor 






















Embora os tumores cardíacos sejam considerados raros, a ampla disponibilidade da 
ecocardiografia tem permitido um diagnóstico cada vez mais frequente destes tumores. Hoje 
em dia, os Médicos Veterinários devem ter em consideração as neoplasias cardíacas como 
diagnóstico diferencial quando suspeitam de um problema cardíaco, embora esta opção seja das 
menos prováveis. O diagnóstico dos tumores cardíacos é desafiador e devem ser tomadas em 
consideração várias informações que poderão auxiliar no diagnóstico. Para tal, os clínicos 
devem ter noções gerais sobre este tipo de neoplasia de forma a realizar um diagnóstico mais 
preciso. O Médico Veterinário deve ser capaz de usufruir das várias ferramentas que estão ao 
seu dispor para realizar um diagnóstico. Frequentemente, as massas cardíacas são identificadas 
por ecocardiografia, embora o diagnóstico definitivo geralmente seja adquirido pós-mortem 
através do exame histopatológico. Contudo, sempre que seja possível realizar um diagnóstico 
definito enquanto o animal estiver vivo, essa opção deve ser considerada uma vez que pode 
influenciar o tratamento e consequentemente o prognóstico. As opções de tratamento são 
limitadas e ainda necessitam ser alvo de estudo na maioria dos tumores cardíacos. A falta de 
um diagnóstico definitivo também não ajuda a direcionar o tratamento da melhor forma. Para 
além disso, em muitos casos o tratamento nem é ponderado porque os animais são 
frequentemente eutanasiados no momento do diagnóstico.  
A maioria dos estudos relatados na literatura Veterinária são de natureza retrospetiva, limitando 
a informação que pode ser inferida. Normalmente, os estudos retrospetivos exigem um elevado 
número de casos de modo a obter resultados significativos e muitos dos estudos lidos têm 
amostras demasiado pequenas. Apesar disso, muita da informação existente na literatura 
Veterinária sobre este tema coincidiu com as observações retiradas durante a análise dos casos 
clínicos seguidos no HEV-FMV. 
Futuramente, são necessários mais estudos prospetivos para estudar melhor esta área e 
desenvolver novos conhecimentos. Contudo, os estudos prospetivos são provavelmente 
limitados devido à baixa frequência de casos, a não ser que se reúnem vários estudos mais 
amplos. Com novos e outros estudos seria importante criar um padrão de diagnóstico e de 
tratamento para os tumores cardíacos caninos mais frequentes de modo a ser mais fácil 
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